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1 Einleitung 
Durch die Nutzung von Elektrizität durch den Menschen haben elektromagnetische Felder 
stark an Bedeutung gewonnen. Elektrische Felder entstehen durch getrennte Ladungsträger 
mit einer Potenzialdifferenz, d.h. einer elektrischen Spannung, während magnetische Felder 
auftreten, wenn elektrische Ladungen bewegt werden, d.h. ein elektrischer Strom fließt.  
Niederfrequente elektrische und magnetische Felder (Frequenzbereich 30 - ca. 300 Hz) 
entstehen z.B. bei Bahnstromanlagen (16 2/3 Hz) oder im Haushalt (50 oder 60 Hz in den 
USA: Z.B. Elektroherd, Fernsehgerät, Staubsauger). Hochfrequente elektromagnetische 
Felder (Frequenzbereich bis ca. 300 GHz) werden meist technisch erzeugt, z.B. durch 
Rundfunk- und Fernsehsender oder auch Mobilfunknetze. Auf diese Weise ist es in den 
letzten Jahren zu einer drastischen Zunahme elektromagnetischer Felder in der Umwelt des 
Menschen gekommen. Anzumerken ist, dass es auch ohne Elektrizität natürliche elektrische 
und magnetische Felder gibt; z.B. weist das statische Erdmagnetfeld eine Flussdichte 
zwischen 30 und 60 µT auf. Zu weiteren Details siehe z.B. Silny (2002).  
 
Neben dem verbesserten Lebensstandard durch die Entwicklung von Elektrizität sind jedoch 
auch biologische Wirkungen auf den Menschen bekannt, die unter anderem zur Einführung 
von Grenzwerten zur Vermeidung gesundheitlicher Schäden durch starke elektromagnetische 
Felder geführt haben. Wie z.B. Silny (2002) ausführlich darlegte, sind die Wirkungen auf den 
Menschen abhängig von der Frequenz und der Intensität der einwirkenden Felder sowie von 
Körperform und Körpergröße. Man weiß, dass bis zu einer Frequenz <300 GHz keine 
Ionisation stattfindet, die zu Auflösungen zwischen Atomen und Molekülen im Körper führen 
könnte. Trotzdem sind akute Wirkungen elektromagnetische Felder wissenschaftlich gut 
belegt: Z.B. können niederfrequente Felder zu einer Reizung von Nerven und Muskeln führen 
oder auch zu einer Belästigung und Beeinträchtigung des Wohlbefindens. Hochfrequente 
Felder werden in Abhängigkeit von der Frequenz vom Körper absorbiert, wodurch es zu einer 
Temperaturerhöhung einzelner Körperteile oder des gesamten Körpers und daraus 
resultierenden Beeinflussungen kommen kann. Jedoch ließen sich die Langzeitwirkungen 
durch schwache elektromagnetische Felder bisher nicht wissenschaftlich absichern, so dass 
die Frage nach gesundheitlichen Auswirkungen dieser Felder offen ist.  
Für einige Autoren, deren Ergebnisse im sog. „BioInitiative Report“ (BioInitiative Working 
Group, 2007) zusammengestellt sind, besteht trotz vieler widersprüchlicher Daten kaum 
Zweifel, dass Felder mit extrem niedrigen Frequenzen (50-60 Hz) Leukämie bei Kindern 
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verursachen können (z.B. Svendsen et al., 2007), bzw. dass hochfrequente Felder, wie sie z. 
B. von Mobiltelefonen ausgehen, die elektrische Aktivität des Gehirns beeinflussen oder 
sogar für eine erhöhte Rate an malignen Hirntumoren und Akustikusneurinomen 
verantwortlich sind (Bioinitiative Report 2007 Kap. 10). Es entsteht der Eindruck, dass 
maligne Tumoren in Zusammenhang mit DNA-Schäden entstehen könnten, die nicht 
ausreichend repariert werden. Die zugrunde liegenden Daten sind allerdings zweifelhaft. Aus 
diesem Grund besteht erheblicher Bedarf, die Auswirkungen elektromagnetischer Felder auf 
den lebenden Organismus besser zu erfassen. In dieser Arbeit wird am Modell der Maus der 
Frage nach DNA-Schäden nachgegangen, die möglicherweise durch eine achtwöchige 
Magnetfeld (MF)-Exposition im 50 Hz-Magnetfeld entstehen.  
 
Die in der Literatur am häufigsten beschriebene Methode zum Nachweis von DNA-Schäden 
ist der so genannte COMET-Assay (Einzelzellen Gel-Elektrophorese; zur Übersicht siehe z.B. 
Olive, 1998). Wie Schmitz et al (2004) darlegten, ist dieser Assay jedoch mit Problemen 
behaftet, die zum einen mit dem Zustand des Gesamtorganismus kurz vor dessen Tod zu tun 
haben (Einfluss von Sauerstoffmangel) und zum anderen mit der Interpretation der 
Messungen (z.B. positive Ergebnisse durch DNA-Konformationsänderungen anstelle von 
DNA-Strangbrüchen). Wichtig zu erwähnen ist ferner, dass Zellsuspensionen untersucht 
werden. Damit ist eine zellartspezifische Analyse von Geweben mit unterschiedlichen 
Zellarten nicht möglich. Wie am Beispiel der Untersuchungen von Schmitz et al. (2004, siehe 
unten) ersichtlich wird, dürfte es aber gerade bei Fragen nach DNA-Schäden auf 
zellartspezifische Aussagen ankommen. 
 
In der bereits angeführten Arbeit von Schmitz et al. (2004) wurde das Problem von MF-
induzierten DNA-Schäden (adulte Mäuse wurden hierbei für acht Wochen einem 50 Hz 
Magnetfeld der Stärke 1,5 mT ausgesetzt) mit zwei unterschiedlichen, aber 
korrespondierenden Methoden angegangen. Die erste Methode („in situ nick translation“, 
ISNT) ist vergleichbar mit dem COMET-Assay; sie wurde initial von Iseki und Mori (1985; 
Iseki, 1986) entwickelt. Dabei werden unreparierte DNA-Einzelstrangbrüche (SSB) in 
Gewebeschnitten durch Inkubation mit dem Enzym DNA-Polymerase I dargestellt, wobei die 
Visualisierung der abgelaufenen molekularbiologischen Vorgänge durch histochemische 
(Iseki und Mori, 1985) oder autoradiographische Methodik nach Zugabe von 3H-markierten 
Thymidintriphosphat (Iseki, 1986) erfolgt. Mit der autoradiographischen Sichtbarmachung ist 
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darüber hinaus eine Quantifizierung möglich (vgl. Maehara, 1989; Rohde, 1999; Brasnjevic et 
al, 2008). 
 
Mit der zweiten Methode werden DNA-Schäden indirekt nachgewiesen, d.h. über den 
Teilschnitt der so genannten „unscheduled DNA synthesis“ (UDS; Djordjevic und Tolmach, 
1967) im Rahmen einer abgelaufenen DNA-Exzisionsreparatur (Setlow und Carrier, 1964; 
Boyce und Howard-Flanders, 1964; Pettijohn und Hanawalt, 1964). Zum Nachweis einer 
UDS wird 3H-Thymidin (TdR) injiziert, die spezifische Vorläufersubstanz einer DNA-
Synthese (vgl. Feinendegen, 1967; Schultze, 1969); dieser Einbau kann z.B. mit der Methode 
der Autoradiographie zellartspezifisch sichtbar gemacht und sogar quantifiziert werden 
(Cleaver und Thomas 1981; Korr und Schultze, 1989). Da eine UDS nur im Rahmen einer 
DNA-Reparatur auftritt, zeigt eine UDS eine vorangegangene DNA-Schädigung an, die auf 
diesem Wege auch zu quantifizieren ist. Es ist anzumerken, dass durch eine Injektion von 3H-
TdR außerdem alle proliferierenden Zellen in einer S-Phase markiert werden. Da diese Zellen 
jedoch vor der Mitose ihr gesamtes Genom replizieren, kommt es im Gegensatz zur UDS zu 
einer wesentlich stärkeren Markierung des Zellkerns, die nach Abschätzung von Korr (1987) 
einen Faktor > 6000 ausmacht. Schließlich ist noch hervorzuheben, dass eine 3H-TdR 
Injektion auch zu einer cytoplasmatischen Markierung führt, und zwar zu einer Markierung 
der mitochondrialen (mt) DNA im Rahmen einer Neusynthese von Mitochondrien. Eine 
erhöhte Neusynthese von Mitochondrien ist z.B. beobachtet worden, wenn die Zelle einen 
gesteigerten Energiebedarf hat. Eine Markierung von Mitochondrien mit 3H-TdR im Rahmen 
einer „mtUDS“ ist unwahrscheinlich (zur Übersicht siehe z.B. Korr et al., 1997; 1998). 
 
Schmitz et al. (2004) wiesen mit Hilfe von UDS- und ISNT-Untersuchungen bei adulten 
Mäusen nach einer achtwöchigen MF-Exposition mit 1,5 mT nach, dass es im Gehirn 
ausschließlich in den Epithelzellen des Plexus choroideus zu DNA-Schäden kommt. In den 
außerdem untersuchten Nieren dieser Tiere wurde eine MF-induzierte Erhöhung der mtDNA-
Synthese in bestimmten Abschnitten des Tubulusepithels nachgewiesen. Allerdings waren in 
einer Teilauswertung auch MF-induzierte DNA-Schäden in den Epithelzellen des proximalen 
Tubulus aufgefallen (Keller, 2003). Bei dieser unklaren Sachlage sollte in einem weiteren, 
2003 begonnenen Experiment an adulten Mäusen mit Hilfe von UDS- und ISNT-
Untersuchungen nicht nur generell geklärt werden, ob es in der Niere nach einer MF-
Exposition tatsächlich zu DNA-Schäden kommt, sondern darüber hinaus auch noch folgende 
weitere Fragen bearbeitet werden: 1) Gibt es experimentelle Hinweise auf Dosis-
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Wirkungsbeziehungen für das Erzeugen von DNA-Schäden und eine Stimulation der 
mtDNA-Synthese? 2) Werden MF-induzierte DNA-Schäden später wieder repariert bzw. 
erhöhte mtDNA-Synthese normalisiert?  
Wegen des außergewöhnlich großen Arbeitsaufwands beschränkt sich die vorliegende 
Untersuchung auf UDS- und mtDNA-Synthese-Analysen von Sammelrohr-Epithelzellen im 
Cortex und – getrennt davon – in der Medulla renalis, d.h. Epithelien mit unterschiedlichen 
Funktionen (vgl. Kritz, 2003). Untersuchungen zu anderen Abschnitten des ableitenden 
Primärharnsystems finden sich bei Demmler (2008) und Salimi (2009).  
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2 Material und Methoden 
2.1 Versuchstiere 
Die Gruppe der für den Versuch verwendeten Tiere bestand aus männlichen, sieben Monate 
alten Mäusen des Auszuchtstammes Hannover: NMRI, die in einem Alter von ca. 6 Wochen 
von der Fa. Charles River Lab., Sulzfeld, übernommen worden waren. Die Tiere wurden an-
schließend im Institut für Versuchstierkunde des Universitätsklinikums der RWTH Aachen 
(Direktor: Prof. D. W. Küpper) untergebracht, wo sie unter folgenden Bedingungen gehalten 
wurden: 
o Je fünf Mäuse befanden sich in einem Typ II-Makrolonkäfig mit einer Bodenfläche 
von 350 cm2 
o Spezifische pathogenfreie (SPF-) Haltung in vollklimatisierten Räumen bei 
Temperaturen von tagsüber 22° C und nachts 20° C sowie einer relativen Luft-
feuchtigkeit von 60 % 
o Künstliche Beleuchtung mit einem Hell-Dunkel-Wechsel alle zwölf Stunden 
o Fütterung mit Pressfutter Altromium® Nr.1314 und Wasser ad libitum 
Die nachfolgend beschriebenen Tierversuche waren vom Regierungspräsidium Köln als 
zuständige Behörde genehmigt. 
 
2.2 Radioaktive Substanz 
Um das Ausmaß der DNA-Reparatursynthese bestimmen zu können, wurde als markiertes 
Nukleotid 3H-Thymidin (3H-TdR) verwendet, das 14 Tage vor Applikation der ersten 
Injektion von der Firma American Radiolabeled Chemicals Inc. St. Louis, Mo, USA geliefert 
worden war. Die spezifische Aktivität betrug 2250 GBq bei einer Konzentration von 74 MBq. 
Die radiochemische Reinheit des 3H-TdR wurde nicht erneut überprüft, da vorherige 
Untersuchungen gezeigt hatten, dass bei einer Lagerungstemperatur von 4° C und einem 
Verbrauch innerhalb von vier Wochen nach Lieferung keine bedeutende Verunreinigung 
durch Radiolyse zu erwarten ist (Rogers, 1979).  
 
  
6 
 
2.3 Tierversuche 
2.3.1 Magnetfeldexposition 
Die Tiere wurden über acht Wochen (23.9.-18.11.2003) kontinuierlich einem Magnetfeld 
ausgesetzt. Um Umwelteinflüsse hierbei weitestgehend zu vermeiden, fand dies in einem 
separaten Tierversuchsraum mit Temperaturen zwischen 22° C und 24° C und einer relativen 
Luftfeuchtigkeit von 55% statt. Bei dieser Haltung galten keine SPF-Bedingungen. Zur 
Simulation eines Tag-Nacht-Rhythmus wurde die Beleuchtung des fensterlosen Raumes mit 
Leuchtstoffröhren einer Stärke von 450 Lux zwischen 20.00 Uhr und 8.00 Uhr ausgeschaltet. 
 
Die Erzeugung eines 50 Hz-Magnetfeldes erfolgte mit zwei horizontal ausgerichteten 
Helmholtz-Spulenanordnungen mit jeweils zwei Spulen, deren mittlerer Durchmesser 74 cm 
betrug. Der mittlere Abstand zwischen den Spulenpaaren der beiden Helmholtz-Anordnungen 
lag bei 37 cm, sie wurden gesondert über zwei Regeltrenntransformatoren (Philips Typ 2422) 
aus dem Netz versorgt (Abb. 2-1). Bei zeitgleicher Messung der magnetischen Flussdichte in 
der Mitte der Helmholtz-Spulenanordnungen wurde der Strom noch vor der ersten Exposition 
so eingestellt, dass in der ersten Spulenanordnung eine magnetische Flussdichte von 1 mT 
und in der zweiten Spulenanordnung eine magnetische Flussdichte von 0,1 mT gemessen 
wurde (Feldmessgerät EM2000 mit Sonde M400, Fa. Symann & Trebbau, Hannover, 
Deutschland). Um sicherzustellen, dass die magnetischen Flussdichten konstant blieben, 
unterlag die Einstellung des Stroms einer täglichen Kontrolle mittels Ampèremeter und 
wurde, wenn erforderlich, nachjustiert.  
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Abbildung 2-1: Schematische Darstellung der Spulenanordnungen 
 
Zur Bestimmung der Flussdichte des magnetischen Erdfeldes im Versuchsraum wurde ein 
Gaußmeter (Modell 912, RLF Industries, USA) mit 47 µT (Inklination 11.5°) herangezogen. 
 
Innerhalb der Käfige ergaben sich in der für die Mäuse freien Bewegungsebene folgende 
Mittelwerte der magnetischen Flussdichte (Abb.2-3 und 2-3). Die geringen Abweichungen 
sind durch die kleine räumliche Inhomogenität der Helmholtz-Spulenanordnung bedingt: 
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Spulenanordnung I (Abb. 2-2): 
o Käfig Nr. 1: 1,0625 mT 
o Käfig Nr. 2: 1,0175 mT 
o Käfig Nr. 3: 1,0450 mT 
o Käfig Nr. 4: 1,0300 mT 
o Käfig Nr. 5: 1,0375 mT 
o Käfig Nr. 6: 1,0375 mT 
 
Die gemittelte magnetische Flussdichte lag bei 1,03833 mT. 
 
 
Abbildung 2-2: Magnetfeldmessung an der Spulenanordnung I 
Gemessen mit EM 2000, Filter: 2 Hz bis 500 kHz; Einstellungen des Trenntrafos: 92,1 
V, 50 Hz, 1,81 A. Beschaltung der Spulen: Anschluss 2 ist mit Anschluss 3 verbunden, 
Anschluss 1 und 4 sind an den Trenntrafo angeschlossen (vgl. Abb. 2-1) 
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Spulenanordnung II (Abb. 2-3): 
o Käfig Nr. 1: 0,1053 mT 
o Käfig Nr. 2: 0,1050 mT 
o Käfig Nr. 3: 0,1055 mT 
o Käfig Nr. 4: 0,1085 mT 
o Käfig Nr. 5: 0,1045 mT 
o Käfig Nr. 6: 0,1053 mT 
Die gemittelte magnetische Flussdichte lag bei 0,10567 mT 
 
 
Abbildung 2-3: Magnetfeldmessungen an der Spulenanordnung II 
Gemessen mit EM 2000, Filter: 2 Hz bis 500 kHz; Einstellungen des Trenntrafos: 92,1 
V, 50 Hz, 1,81 A. Beschaltung der Spulen: Anschluss 6 ist mit Anschluss 7 verbunden, 
Anschluss 5 und 8 sind an den Trenntrafo angeschlossen (vgl. Abb. 2-1)  
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Während der Magnetfeldexposition wurden die Mäuse in metallfreien Kunststoffkäfigen ge-
halten (Abb.2-4). Jede Spule fasste sechs Käfige, in jedem Käfig waren fünf Nestgeschwister 
untergebracht. Während die Helmholtz-Spulenanordnung I die Versuchstiergruppe I einer 
mittleren magnetischen Flussdichte von 1,03833 mT aussetzte, exponierte die 
Spulenanordnung II entsprechend die Versuchstiergruppe II mit der mittleren magnetischen 
Flussdichte von 0,10567 mT. In einem Abstand von drei Metern zur Feldgruppe standen vier 
weitere Käfige mit insgesamt 20 Mäusen, die keinem Magnetfeld ausgesetzt wurden und als 
Kontrolle dienten (Gruppe III). Diese Käfige – genau wie die Spulen – waren auf Holztischen 
angeordnet. Nach jeweils vier Tagen fand eine kurze Reinigung der Käfige statt; abgesehen 
von diesem Vorgang wurde die Magnetfeld-Exposition nicht unterbrochen. 
 
 
Abbildung 2-4:Versuchsanordnung 
2.3.2 Injektion des 3H-Thymidin 
Im Anschluss an die Magnetfeldexposition wurde den mittlerweile neun Monate alten Mäusen 
der Versuchstiergruppen I, II und III im Isotopenlabor des Instituts für Anatomie der RWTH 
Aachen 555 kBq 3H-Thymidin pro Gramm Körpergewicht intraperitoneal injiziert. Hierbei 
wurden Subgruppen gebildet. Entweder erfolgte die Injektion fünf Minuten nach Ende der 
Magnetfeldexposition (Untergruppe A), 24 Stunden später (Untergruppe B) oder erst nach 
sieben Tagen (Untergruppe C). Einer schmerzhaften Reizung des Peritoneums wurde 
vorgebeugt, indem der TdR-Lösung NaCl-Kristalle zugegeben wurden, sodass insgesamt eine 
0,9 %ige NaCl-Lösung injiziert wurde. 
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2.3.3 Narkotisierung der Tiere 
115 Minuten nach der 3H-TdR-Injektion erfolgte die Narkotisierung der Versuchstiere mittels 
intraperitonealer Injektion von 0,005 ml 10 %iger, wässriger Chloralhydratlösung pro Gramm 
Körpergewicht; nach etwa drei Minuten war der Cornealreflex der Mäuse nicht mehr 
auslösbar. 
2.3.4 Perfusionsfixation 
Nach Sicherstellung der Narkosewirkung wurden Abdomen und Bauchwand der Mäuse mit 
einer Schere eröffnet, Diaphragma und Pericard durchtrennt und eine Kanüle in den linken 
Ventrikel eingeführt. Um den Durchfluss der Perfusionslösungen durch den gesamten Kreis-
lauf der Tiere zu gewährleisten, wurde die Vena cava inferior durchtrennt. Anschließend 
erfolgte die Perfusionsfixation mit nachfolgend genannten Perfusionslösungen. Die Lösungen 
wurden mit einer 30 ml-Record-Spritze unter manuell konstant gehaltenem Druck über ca. 
drei bis vier Minuten injiziert, was zum Tod der Versuchstiere führte. Die erste Perfusions-
lösung diente zur Ausspülung des Blutes.  
 
o Thomadex® 40 mit NaCl  20 ml 
o Formalinlösung 1   20 ml 
o Formalinlösung 2   20 ml 
o Formalinlösung 3   30 ml 
 
Die oben genannten Formalinlösungen wurden folgendermaßen hergestellt:  
 
Stammlösung:  
o 80 g Paraformaldehyd in 200 ml Aqua dest. lösen 
o erhitzen auf 92°C - 95°C 
o drei Tropfen 10 %ige Natronlauge hinzufügen 
o abkühlen lassen 
 
Formalinlösung 1: 
o 1 Teil Stammlösung + 9 Teile 0,9 %iger NaCl-Lösung (pH 7,2) 
 
Formalinlösung 2: 
o 1 Teil Stammlösung + 9 Teile 0,9 %ige NaCl-Lösung (pH 7,2) 
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o zu 99 Teilen dieser Mischung 1 Teil 96 %ige Essigsäure 
 
Formalinlösung 3: 
o 1 Teil Stammlösung + 4 Teile 0,9 %ige NaCl-Lösung (pH 7,2) 
2.3.5 Organentnahme und Weiterbehandlung 
Nach der Perfusionsfixation wurden folgende Organe entnommen: 
1. Lebervorderlappen 
2. Niere (meist links) 
3. Milz 
4. Gehirn 
 
Zur Entnahme des Gehirns wurden die Köpfe der Mäuse abgetrennt, das Fell entfernt und die 
Kalotte eröffnet. Diese Präparate mussten in toto für vier bis sechs Stunden in Formalinlösung 
3 eingelegt werden, bevor das Gehirn entnommen und mediosagittal halbiert wurden. 
 
Die weitere Fixation der Organe erfolgte ebenfalls in Formalinlösung 3; nach Ablauf von 
zwei Wochen wurden die Organproben und Gehirnhälften in 70 %iges Ethanol eingelegt. Bis 
zur Einbettung in Paraplast mehrere Wochen (maximal ca. neun Monate) später wurden die 
Präparate bei 4° C in der Ethanollösung belassen. 
 
2.4 Herstellung der histologischen Präparate 
2.4.1 Einbettung in Paraplast 
Um Chemographie, also Silberkornentstehung durch eine chemische Reaktion und nicht 
durch Radioaktivität, zu verhindern, musste vor jedem weiteren Vorgehen durch 
sechsstündige Wässerung unter fließendem Leitungswasser das gesamte in den Organen 
enthaltene Formalin entfernt werden. Im Anschluss an die Wässerung wurden die Präparate 
durch die im Folgenden aufgeführte aufsteigende Ethanol- und Acetonreihe dehydriert (Tab. 
2-1). 
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Tabelle 2-1: Arbeitsschritte vor der Paraplast-Einbettung 
ARBEITSSCHRITT EINWIRKZEIT 
1. 80 %iges Ethanol 1h 
2. 96 %iges Ethanol 1h 
3. 96 %iges Ethanol 1h 
4. 100 %iges Ethanol 1h 
5. 100 %iges Ethanol 1h 
6. 100 %iges Ethanol 1h 
7. Ethanol/ Acteon 1:1 1h 
8. Aceton 1h 
 
Durch die Dehydrierung sollte gewährleistet werden, dass bei der nun folgenden Einbettung 
der Präparate in flüssiges Paraplast das Gewebe vollständig durchtränkt wird. Nach ca. drei 
Stunden bzw. nachdem keine Luftblasen mehr aufstiegen wurden die Organe in frisches, 
acetonfreies Paraplast überführt mit wiederum 15 Stunden Einwirkzeit. Anschließend konnten 
die einzelnen Präparate zu Blöcken gegossen werden. 
 
2.4.2 Herstellung histologischer Schnitte 
Die Herstellung der histologischen Schnitte der Niere erfolgte mit Hilfe eines 
motorbetriebenen Mikrotoms „Leica RM 2005“ (Fa. Leica, Nussloch) und Messern vom 
Ralph-Typ, die mittels eines LKB 2078 Histo Knife Maker (Fa. LKB, Bromma, Schweden) 
selbst gebrochen wurden. Es wurden in Serie 3 µm dicke, paramediane Sagittalschnitte 
angefertigt. Im Anschluss daran wurden die Organschnitte mit Aqua bidest. auf vorgereinigte 
Glasobjektträger mit einseitigem Mattschild aufgebracht. Mittels einer Heizplatte von 38°C-
42°C konnten die histologischen Schnitte gestreckt werden und wurden anschließend mit 
einem Papierstreifen von überschüssigem Aqua bidest. befreit. Schließlich wurden die 
Präparate zum Trocknen für 12 Stunden in einem 37°C warmen Brutschrank aufbewahrt. 
 
  
14 
 
2.4.3 Färbung der histologischen Schnitte 
Die getrockneten Schnitte wurden mit Xylol sorgfältig entparaffiniert, um chemographische 
Effekte möglichst gering zu halten. Es folgte die Dehydrierung mit Hilfe einer absteigenden 
Ethanolreihe (siehe Tabelle: 2.2), wobei jede Lösung zweimal erneuert wurde.  
Tabelle 2-2: Arbeitsschritte zur Dehydrierung 
LÖSUNG EINWIRKZEIT 
1. Xylol P.A. 3 * 10 Min. 
2. 99 %iger Isopropylalkohol 3 * 10 Min. 
3. 96 %iges Ethanol 3 * 10 Min. 
4. 70 % iges Ethanol 3 * 10 Min. 
5. Aqua bidest. 3 * 10 Min. 
 
 
Im Anschluss daran erfolgte die Färbung der Zellkerne nach der Feulgen-Methode: 
 
1. Hydrolyse in 1 n HCl bei 60° C 
2. Beendigung der Hydrolyse durch Abspülen mit Aqua bidest. 
3. Einlegen der Präparate für eine Stunde in Schiffsches Reagenz (Feulgen-Reaktion), 
bestehend aus: 
12,5 g Pararosanilin 
875 ml Aqua bidest. 
175 ml HCl 
12,5 g K2SO4 
4. Eintauchen in lauwarmes Leitungswasser 
5. 3-4 maliges Eintauchen in Aqua bidest. 
 
2.5 Herstellung der Autoradiogramme 
2.5.1 Dunkelkammer 
Die Autoradiographie ist eine Methode zum Nachweis von Radioaktivität mittels einer 
photographischen Filmschicht. Da jedoch Licht und chemische Einflüsse unspezifische 
Markierungen verursachen können, fand die Herstellung der Autoradiogramme in einer 
Dunkelkammer statt, die bestimmte Anforderungen erfüllen musste: 
  
15 
 
o Temperatur 20° C, relative Luftfeuchtigkeit 55-65 % 
o Lichtdichte Türschleuse 
o Abdichtung aller elektrischen Geräte zur Vermeidung von „Funkenläufern“ 
o Vermeidung von Staubaufwirbelungen, wie sie zum Beispiel durch Klimaanlagen 
verursacht werden 
o Keine Verwendung von Leuchtstoffröhren 
o Vermeidung der Entstehung von H2S-Gasen durch regelmäßige Wartung der 
Wasserabflüsse 
 
2.5.2 Aufziehen der Fotoemulsion nach der Dipping-Methode 
Als Fotoemulsion wurde die Emulsion K2 (Fa. Ilford Ltd., Essex, UK) als Gelform 
verwendet. Zunächst wurde die erforderliche Menge, die anhand einer Balkenwaage ermittelt 
worden war, in einem 42° C warmen Wasserbad geschmolzen und anschließend im 
Verhältnis 1:1 mit Aqua bidest. verdünnt. Zur Vermeidung unspezifischer Silberkorn-
entstehung (=Nulleffekt) musste jeglicher Kontakt der Emulsion mit den Fingern oder Metall 
vermieden werden. Auch beim Verrühren der Emulsion mit einem Glasstab musste darauf 
geachtet werden, keine Blasen entstehen zu lassen und mit dem Glasstab nicht die Gefäßwand 
zu berühren. Im nächsten Schritt wurde die Emulsion durch eine doppelte Mullage filtriert. 
Beim Dipping wurden die Objektträger einige Sekunden in die Emulsion getaucht, langsam 
herausgezogen und anschließend für ca. eine Stunde aufrecht und staubgeschützt im Dunkeln 
getrocknet.  
 
2.5.3 Exposition der Autoradiogramme 
Nach dem Trocknen wurden die Objektträger in lichtundurchlässige Expositionskästchen 
gestellt und anschließend 150 Tage in einem Kühlschrank bei einer konstanten Temperatur 
von 4° C gelagert. Den Kästchen wurde ein Trocknungsmittel zugegeben, das gleichzeitig als 
Farbindikator für Feuchtigkeit diente („Indicating Drierite“, Fa. Aldrich Chemical Company, 
Milwaukee/Wisconsin, USA). So wurde gewährleistet, dass die Kästchen tatsächlich keinerlei 
Feuchtigkeitsreste enthielten.  
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2.5.4 Entwicklung und Fixation 
Die weiteren Arbeitsschritte nach Ablauf der Expositionszeit zur Entwicklung und Fixation 
der Autoradiogramme fanden wiederum in der Dunkelkammer statt. Zunächst wurden die 
Expositionskästchen zur Temperaturadaption für ca. eine Stunde bei Zimmertemperatur 
gelagert. Anschließend wurden die Objektträger entnommen und für vier Minuten in einen auf 
18°C temperierten Amidol-Entwickler gebracht, der sich folgendermaßen zusammensetzte: 
 
o 1,35 g Amidol (4-Hydroxy-m-Phenylendiammonium-Dichlorid) 
o 5,4 g Na2SO3 sicc. 
o 2,4 ml 10 %iges KBr 
o 300 ml Aqua bidest. 
 
Eine elektrische Wippe sorgte für eine gleichmäßige Durchmischung der Lösung und 
Benetzung der Objektträger. Anschließend wurden die Präparate kurz mit Aqua bidest. 
gespült, dann erfolgte die Fixation für zehn Minuten in 30 %iger Natriumthiosulfatlösung. 
Um die Fixationslösung hinterher möglichst rückstandslos zu entfernen, wurden die 
Objektträger gründlich gewässert. Schließlich wurden die Präparate an der Luft getrocknet. 
 
2.5.5 Gegenfärbung des Cytoplasmas und Eindeckelung 
Zur Gegenfärbung des Cytoplasmas wurden die Schnitte für eine Minute in eine Lösung von 
1 g Lichtgrün in 100 ml Aqua bidest. getaucht. Anschließend wurden sie für einige Minuten 
gewässert. Nach dem Trocknen folgte die Eindeckelung mit Deckgläschen und Entellan (Fa. 
Merck, Darmstadt). 
 
2.6 Auswertung der Autoradiogramme 
2.6.1 Verwendetes Mikroskop und Computerprogramm 
Zur Auswertung der Autoradiogramme wurde ein Mikroskop vom Typ „Diaplan“ (Fa. Leitz, 
Wetzlar) verwendet. Das Mikroskop erzielte durch ein Ölimmersionsobjektiv mit 100-facher 
Vergrößerung in Kombination mit einem 12,5-fachen Okular eine 1250-fache Vergrößerung. 
 
An das Mikroskop war eine digitale TBK-Mikroskop-Kamera angeschlossen, die das 
mikroskopische Bild auf einen Computer übertrug. So konnten mit Hilfe des 
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Computerprogramms „Diskus“ (Fa. Carl Hilgers, Königswinter) zur Aufnahme und 
Dokumentation mikroskopischer Bilder die Anzahl der Silberkörner bestimmt und die Größe 
der Kern- und Cytoplasmaflächen automatisch ausgemessen werde. Es wurden verschiedene 
Schärfeebenen hintereinander gespeichert. 
2.6.2 Untersuchte Zellarten und Kriterien der Auswertung 
Es sind Sammelrohrzellen mit ihrem angrenzenden Cytoplasma in Medulla und Cortex 
ausgewertet worden.  
 
Einhundert aufeinander folgende Zellen wurden computerunterstützt vermessen. Hierbei 
wurden auch Zellen berücksichtigt, die keine Silberkörner aufwiesen. Zur Normierung auf 
einen einheitlichen nukleären DNA-Gehalt (vgl. Kapitel 2.7.4) wurden jeweils die 
Zellkernprojektionsflächen bestimmt; die Projektionsfläche des Cytoplasmas wurde zur 
späteren Bestimmung der Markierungsdichte benötigt. Durch ihre intensive Silberkorn-
Markierung konnten die proliferierenden Zellen in der S-Phase eindeutig identifiziert und von 
der Auswertung ausgeschlossen werden; auch unmittelbar angrenzende Zellen wurden nicht 
registriert. 
 
2.7 Korrekturverfahren 
2.7.1 Background der Autoradiogramme 
Von den spezifisch durch Emission von ß-Strahlung des in die DNA eingebauten 3H-TdR 
entstandenen markierten Zellen sind Silberkörner abzugrenzen, deren Entstehung diverse 
andere Ursachen zugrunde liegen. Die Begriffe „Background“ oder „Nulleffekt“ bezeichnen 
die Gesamtheit solcher Silberkörner; sie traten in allen Präparaten in unterschiedlicher Dichte 
auf. Für die Entstehung dieser Silberkörner kommen verschiedene Ursachen in Frage, z.B.: 
 
o Fehler bei der Herstellung der Autoradiogramme 
o Falsche und zu lange Aufbewahrung der 3H-TdR 
o Falscher Transport und fehlerhafte Aufbewahrung der Photoemulsion 
 
Bevor die Auswertung der Autoradiogramme erfolgte, wurden die Präparate daher auf 
unspezifisch entstandene Silberkörner, also den „Nulleffekt“, untersucht. Durch Vergleich der 
Anzahl der Silberkörner über gewebehaltigen und gewebefreien Flächen konnten 
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Autoradiogramme mit zu hohem Background-Effekt erkannt und von der weiteren 
Auswertung ausgeschlossen werden.  
 
2.7.2 Korrektur des Backgrounds 
Zur Nulleffekt-Korrektur wurden in dieser Arbeit Verfahren verwendet, die sich auf eine 
Poisson-Verteilung der Silberkörner stützen. Die Poisson-Verteilung gilt hierbei sowohl für 
Silberkörner, die durch radioaktiven Zerfall entstanden sind, als auch für solche, denen ein 
Nulleffekt zugrunde liegt (vgl. Koburg und Maurer, 1962, England und Rogers, 1970). 
Entsprechend dieser Verteilung wird davon ausgegangen, dass mit einer bestimmten 
Wahrscheinlichkeit Zellen auftreten, bei denen zwar der Einbau von radioaktiv markiertem 
Thymidin in nukleäre und/oder mitochondriale DNA erfolgt ist, aber dennoch keine 
Silberkörner erkennbar waren. Mit zunehmender mittlerer Silberkornzahl nimmt diese 
Wahrscheinlichkeit ab.  
 
Grundsätzlich erfolgte die Nulleffekt-Korrektur anhand folgender Formel (Stillström, 1963; 
1965): 
 
 
 
X: Mittlere korrigierte Kornzahl pro Zellkernprojektionsfläche (oder 
Cytoplasmaprojektionsfläche)  
xm: gemessene mittlere Silberkornzahl eines Tieres mit 3H-TdR-Injektion 
xk: gemessene mittlere Silberkornzahl eines Tieres ohne 3H-TdR-Injektion (Nulleffekt) 
PL: Wahrscheinlichkeit echter Markierung 
 
Bei mittleren Silberkornzahlen x > 3 wurde die Größe PL mit Hilfe folgender Formel 
errechnet (May, 1991): 
 
 
 
pm(0) Anteil der Zellen ohne Silberkörner im Versuchstier nach 3H-TdR-Injektion 
Pk(0) Anteil der Zellen ohne Silberkörner im inaktiven Vergleichstier 
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Zum praktischen Vorgehen ist anzumerken, dass in Übereinstimmung mit Schmidt (1990) 
und Oldenkott (1991; vgl. auch Korr et al., 1989) a) diejenigen Messwerte von weiteren 
Berechnungen ausgeschlossen wurden, bei denen pm(0) ≥ pk(0) erhalten wurde. b) Dasselbe 
galt, wenn die Differenz der Silberkornsummen von jeweils 100 Zellen von Versuchs- und 
Kontrolltier ≤ 15 Silberkörnern betrug. Bei Vorliegen mittlerer Silberkornzahlen von x < 3 
wurde die Größe PL nach dem Verfahren von Korr und Schmidt bestimmt (Korr und Schmidt, 
1988; 1989). 
Dabei kommt es zu Problemen bei der computermäßigen Berechnung von PL (=PL*), wenn 
die Häufigkeitsverteilung der Silberkörner mehr als ein Maximum aufweist. Auf der 
Grundlage von theoretischen Überlegungen von Schmidt (1990) lassen sich die berechneten 
PL*-Werte dadurch überprüfen, dass man von ableitbaren Zusammenhängen zwischen pm (0), 
pk (0) und PL* ausgeht; es sollte nämlich stets gelten: 
 
PL* ≥ 1-[pm(0)/pk(0)] 
 
War diese Bedingung nicht erfüllt, musste der Zählwert ebenfalls unberücksichtigt bleiben. 
Als Ersatzlösung, d.h. unter Inkaufnahme einer kleinen, aber durchaus noch 
vernachlässigbaren Ungenauigkeit, wurde in denjenigen Fällen, in denen pm(0) ≤ 10 war, eine 
Korrektur mit der oben angegebenen Formel von May (1991) durchgeführt.  
Es ist schließlich noch anzumerken, dass es – wie Schmidt (1990) detailliert zeigte – zuweilen 
bei pm(0)/pk(0) > 0,7 vorkommt, dass PL = 1.0 berechnet wird, obwohl es bei großem pm(0) 
unlogisch ist, dass alle diese Zellen markiert sind. Vermutlich war in diesen Fällen die Anzahl 
der ausgezählten Zellen zu gering. Schmidt (1990) schlug vor, auch diese falsch-korrigierten 
Silberkornzahlen nicht weiter zu betrachten. Unter Beachtung der von Schmidt (1990) 
aufgestellten Detailbedingungen wurde in der vorliegenden Arbeit ebenso gehandelt, d.h. 
auch diese Daten wurden von weiterführenden Berechnungen ausgeschlossen.  
 
2.7.3 ß-Selbstabsorption 
Die sogenannte 3H-ß-Selbstabsorption (Maurer & Primbsch, 1964; Korr, 1985) wurde nicht 
berücksichtigt, da nur eine Zellart (Sammelrohrzellen in Medulla und Cortex) bei gleich alten 
Mäusen ausgewertet und verglichen wurde. 
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2.7.4 Normierung der Silberkornzahlen 
Um die Silberkornzahlen bei Zellkernen mit unterschiedlichem DNA-Gehalt im 
Schnittvolumen vergleichen zu können, wurde eine Normierung der Silberkornzahlen 
vorgenommen. Das Normierungsverfahren (Schmitz, 1994) stützt sich insbesondere auf die 
Zellkernprojektionsflächen.  
 
Bei den Silberkornzahlen des Cytoplasmas wurde dieses Verfahren nicht angewendet, da man 
sich zum einen bei unterschiedlicher Anzahl von Mitochondrien im Cytoplasma und zum 
anderen bei durchaus wechselnden DNA-Mengen pro Mitochondrium nicht auf eine 
konstante DNA-Menge pro Schnittvolumen beziehen kann. In dieser Arbeit werden daher 
(relative) Dichten der mittleren Silberkornzahl pro Cytoplasmaprojektionsfläche angegeben. 
 
2.8 Statistische Analysen 
Für jede Tiergruppe (A I bis C III) wurden für alle Messwerte Mittelwerte und deren Fehler 
berechnet. Dies schließt die Zellkernprojektionsfläche (KF), die korrigierten und normierten 
Silberkornzahlen der Zellkerne (KKkorr) und die cytoplasmatische Silberkorndichte (Dichte) 
mit ein. Eine einfaktorielle Varianzanalyse („generalized linear model“) ermöglichte den 
Vergleich der Tiergruppen untereinander, wobei Dosis (V1) und Zeitpunkt der 3H-TdR-
Injektion (V2) als feste Faktoren angesehen wurden. Die abhängigen Variablen wurden als 
sogenannte Kovarianten einzeln getestet. Dazu gehörten die spezifische Expositionsbox (V4), 
das Gewicht der Versuchstiere (V3), die Zellkernprojektionsfläche (V5), korrigierte und 
normierte Silberkorndichte (V6) und die cytoplasmatische Dichte (V7). Die Berechnungen mit 
Hilfe des Programms SPSS (Version 12.01 für Windows, SPSS, Chicago, II/U.S.A) wurden 
freundlicherweise von Herrn Prof. Dr. C. Schmitz / Department of Psychiatry and Neuro-
psychology, Universität Maastricht durchgeführt. Die Signifikanzgrenze wurde auf p < 0,05 
festgelegt. Zum paarweisen Vergleich erfolgten post hoc-Tests mittels t-Test unter Berück-
sichtigung einer Bonferroni-Korrektur.  
Lineare Regressionsanalysen von eigenen Daten mit Werten der Literatur wurden – wie auch 
die erwähnten zweiseitigen t-Tests – mit Hilfe des Computer-Programms „GraphPad Prism® 
Version 3.0 für Windows“ (Fa. GraphPad Software, San Diego, California, U.S.A.) 
durchgeführt. Es galt ebenfalls p<0,05 als Signifikanzgrenze. 
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3 Ergebnisse 
3.1 Charakteristika der erhaltenen Autoradiogramme 
Die Abbildungen 3-1, 2 und 3 zeigen Ausschnitte aus histologischen Präparaten der Niere 
nach Magnetfeld-Exposition.  
 
Abbildung 3-1 zeigt den Anschnitt eines Sammelrohres in der Medulla der Niere. Mit Hilfe 
des Computerprogramms „Diskus“ (Fa. Carl Hilgers, Königswinter) wurden die 
Projektionsflächen von Zellkern und Cytoplasma umfahren und auf diese Weise automatisch 
ausgemessen. Da die Cytoplasmabegrenzung der Sammelrohrzellen zum Teil nicht klar 
erkennbar war, wurde in diesem Fall willkürlich eine Grenze zwischen zwei Zellkernen 
geschaffen. Die Ergebnisse wurden durch diese Vorgehensweise nicht beeinflusst, da nicht 
die absoluten Kornzahlen, sondern die relativen Silberkorndichten in die Auswertung 
einfließen. Es ist eine deutliche Markierung mit Silberkörnern sowohl über Zellkernen als 
auch über dem Cytoplasma sichtbar, während über den Lumina der Sammelrohre, die von 
Artefakten frei sind, keine Markierung zu erkennen ist.  
 
In Abbildung 3-2 sieht man einen kortikalen Anschnitt eines Sammelrohres der Niere. Eine 
Silberkornmarkierung war auch in diesem Anschnitt stets zu sehen. Zur Abgrenzung des 
Cytoplasmas galt dasselbe, wie für die Sammelrohre angeführt.  
 
Abbildung 3-3 zeigt einen Ausschnitt, auf dem ein übermäßig stark markierter Zellkern 
angeschnitten ist. Eine solche Markierung entsteht, wenn sich eine proliferierende Zelle in der 
S-Phase befindet. Sowohl diese als auch die direkt angrenzenden Zellen wurden nicht 
ausgewertet. Ebenfalls auffällig in diesem Anschnitt war die gleichmäßige Markierung mit 
Silberkörnern über gewebehaltigen und gewebefreien Flächen. Ein solches Bild lässt auf 
einen erhöhten Background schließen, so dass dieses Präparat nicht zur Auswertung gelangte.  
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 Abbildung 3-1:  
 Abbildung 3-2 
Abbildung 3-3: 
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Zu Abbildung 3-1: 
Ausschnitt eines Nieren-Autoradiogramms aus der Medulla einer Maus, die über acht Wo-
chen mit einem Magnetfeld von 1 mT exponiert worden war und der unmittelbar nach 
Abschalten des Magnetfelds 3H-TdR injiziert wurde (Gruppe A I). 
Autoradiographische Expositionszeit: 250 Tage 
Die Balkenlänge repräsentiert 10 µm. 
 
 
 
 
Zu Abbildung 3-2: 
Ausschnitt eines Nieren-Autoradiogramms aus dem Cortex einer Maus, die über acht Wochen 
mit einem Magnetfeld von 1 mT exponiert worden war und der unmittelbar nach Abschalten 
des Magnetfelds 3H-TdR injiziert wurde (Gruppe A I). 
Autoradiographische Expositionszeit: 250 Tage; Vergrößerung wie Abb. 3-1. 
 
 
 
 
Zu Abbildung 3-3: 
Ausschnitt eines Nieren-Autoradiogramms aus dem Cortex einer Maus, die über acht Wochen 
mit einem Magnetfeld von 1 mT exponiert worden war und der unmittelbar nach Abschalten 
des Magnetfelds 3H-TdR injiziert wurde. 
Der stark markierte Zellkern gehört zu einer proliferierenden Zelle des proximalen Tubulus in 
der S-Phase. Aufgrund des erhöhten Backgrounds gelangte dieses Präparat nicht in die 
Auswertung.  
Autoradiographische Expositionszeit: 250 Tage; Vergrößerung wie Abb. 3-1.  
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3.2 Relative Häufigkeitsverteilungen der Markierungen 
3.2.1 Cortex 
Abbildungen 3-4 bis 3-6 zeigen Zusammenstellungen von kumulativen Häufigkeiten der 
Silberkornmarkierungen von Zellkern und Cytoplasma. Hierbei wurden die Graphen zur 
besseren Betrachtung der Abhängigkeit vom Zeitpunkt der 3H-TdR-Injektion nach 
Expositionsgruppen angeordnet.  
 
Beim Vergleich der Versuchstiergruppen lassen sich generell keine auffälligen Links- oder 
Rechtverschiebungen der kumulativen Graphen feststellen. Eine Abhängigkeit vom Zeitpunkt 
der 3H-TdR-Injektion ist ebenfalls nicht feststellbar; auch ist die Streubreite der 
Zellkernmarkierung durchweg mit der Streubreite der Cytoplasmamarkierung vergleichbar.  
Es ist jedoch auffällig, dass in bestimmten Graphen vereinzelte Tiere durch eine 
Rechtsverschiebung stärker abweichen (Pfeile). Hierbei handelt es sich im Graphen „B I 
Cortex Zellkern“ um das Tier mit der VT-Nr. 47-03, in „B II Cortex Zellkern“ ist es die VT-
Nr. 59-03, und im Graphen „C II Cortex Zellkern“ handelt es sich bei dem auffälligen Tier 
um die VT-Nr. 86-03. Dieselben Tiere weisen in den Graphen der zugehörigen Cytoplasma-
markierungen ebenfalls auffallende Rechtsverschiebungen auf. Diese Tiere, die alle aus 
verschiedenen Gruppen stammen, wurden im folgenden aus der Wertung genommen und 
nicht in die Berechnungen miteinbezogen.  
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Abbildung 3-4: Relative kumulative Häufigkeitsverteilungen für Silberkornmarkierun-
gen für Kern und Cytoplasma von kortikalen Sammelrohrzellen. 
Pfeile: siehe Text. Gruppe I: MF-Exposition mit 1 mT. Gruppen A, B, C: 
Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach Abschalten des 
Magnetfelds.
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Abbildung 3-5: Relative kumulative Häufigkeitsverteilungen für Silberkornmarkierun-
gen für Kern und Cytoplasma von kortikalen Sammelrohrzellen. 
Pfeile: siehe Text. Gruppe II: MF-Exposition mit 0,1 mT. Gruppen A, B, C: 
Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach Abschalten des 
Magnetfelds. 
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Abbildung 3-6: Relative kumulative Häufigkeitsverteilungen für Silberkornmarkierun-
gen für Kern und Cytoplasma von kortikalen Sammelrohrzellen. 
Pfeile: siehe Text. Gruppe III: ohne MF-Exposition (0 mT). Gruppen A, B, 
C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach Abschalten 
des Magnetfelds. 
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3.2.2 Medulla 
Abbildungen 3-7 bis 3-9 zeigen Zusammenstellungen von kumulativen Häufigkeiten der 
Silberkornmarkierungen von Zellkern und Cytoplasma medullärer Sammelrohrzellen. Hierbei 
wurden die Graphen einer Expositionsgruppe gegenübergestellt, um insbesondere eine 
Betrachtung der Graphen im Hinblick auf eine Abhängigkeit vom Zeitpunkt der 3H-TdR-
Injektion zu ermöglichen. 
Ein Vergleich der Versuchstiergruppen ergibt keine relevanten Links- oder Rechts-
verschiebungen der kumulativen Graphen sowie keine auffällige Veränderung der Streubreite 
in Zellkern oder Cytoplasma. Es ist ebenfalls keine Abhängigkeit vom Zeitpunkt der 3H-TdR-
Injektion festzustellen.  
Auffällig sind auch hier vereinzelte Tiere, die durch eine Rechtsverschiebung ins Auge fallen 
(Pfeile). Hierbei handelt es sich zum einen um das Tier mit der VT-Nr. 26-03 im Graphen „A 
I Medulla Zellkern“ sowie Cytoplasma und um die VT-Nr. 86-03 im Graphen „C II Medulla 
Zellkern/ Cytoplasma“. Ein weiteres auffälliges Tier findet sich im Graphen „A III Medulla 
Zellkern“ und Cytoplasma mit der VT-Nr. 45-03.  
 
Auch diese Tiere wurden in folgenden Berechnungen nicht berücksichtigt. Wiederum 
erwähnenswert ist die Tatsache, dass alle eliminierten Tiere aus verschiedenen Gruppen 
stammen.  
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Abbildung 3-7: Relative kumulative Häufigkeitsverteilungen für Silberkornmarkierun-
gen für Kern und Cytoplasma von medullären Sammelrohrzellen.  
Pfeile: siehe Text. Gruppe I: MF-Exposition mit 1 mT. Gruppen A, B, C: 
Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach Abschalten des 
Magnetfelds. 
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Abbildung 3-8: Relative kumulative Häufigkeitsverteilungen für Silberkornmarkierun-
gen für Kern und Cytoplasma von medullären Sammelrohrzellen.  
Pfeile: siehe Text. Gruppe II: MF-Exposition mit 0,1 mT. Gruppen A, B, C: 
Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach Abschalten des 
Magnetfelds.
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Abbildung 3-9: Relative kumulative Häufigkeitsverteilungen für Silberkornmarkierun-
gen für Kern und Cytoplasma von medullären Sammelrohrzellen.  
Pfeile: siehe Text. Gruppe III: ohne MF-Exposition (0 mT). Gruppen A, B, 
C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach Abschalten 
des Magnetfelds. 
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3.3 Nulleffekt 
Tabellen 3-1 gibt einen Überblick zu Messergebnissen von sechs inaktiven, das heißt nicht 
mit 3H-TdR injizierten Versuchstieren in Cortex und Medulla. Zur Untersuchung des 
Nulleffekts wurden jeweils für Cortex und Medulla acht Autoradiogramme aus 
unterschiedlichen Expositionskästen ausgewertet. Der erste Abschnitt zeigt die Ergebnisse 
kortikaler Sammelrohrzellen. Die ermittelten Silberkornzahlen über dem Zellkern ergaben 
einen sehr geringen Mittelwert von 0,18 Silberkörnern/ Kern, die Silberkorndichte im 
Cytoplasma betrug im Mittel 0,0115 Körner/µm2. Im zweiten Abschnitt sind die Ergebnisse 
medullärer Sammelrohrzellen wiedergegeben. Die Kornzahlen ergaben einen ebenfalls sehr 
geringen Mittelwert von 0,22 Silberkörnern/ Kern, die mittlere Silberkorndichte im 
Cytoplasma betrug 0,0085 Körner/µm2. 
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Tabelle 3-1 
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3.4 Ausmaß der Messwerte und ihre Streubreite 
3.4.1 Ausmaß der Markierungen im Cortex 
3.4.1.1 Ausmaß der Zellkernmarkierung 
Tabelle 3-2 fasst die Charakteristika der Versuchstiere (Gewicht und Expositionsgruppen-
zugehörigkeit) sowie bestimmte Messergebnisse (mittlere korrigierte Silberkornzahlen der 
Zellkerne und die Silberkorndichte des Cytoplasmas) kortikaler Sammelrohre zusammen. 
Tiere, die aufgrund einer auffallenden Rechtsverschiebung in den Graphen der kumulativen 
Häufigkeiten (s. Abb. 3-4 bis 3-6) aus dem Rahmen fielen, wurden aus der Wertung 
genommen und in der Tabelle markiert. Insgesamt ist es anhand der Tabelle nicht möglich, 
Aussagen über Abweichungen und Auffälligkeiten der Versuchstiere und –gruppen zu treffen. 
Hierfür ist eine genauere Auswertung der Ergebnisse notwendig.  
 
Die Streubreite der gemessenen Zellkernprojektionsflächen und korrigierten Silberkornzahlen 
(d.h. ohne Normierung!) für kortikale Sammelrohrzellen der jeweiligen Versuchstiergruppe 
verdeutlicht Tabelle 3-2. Dabei wurde die ermittelte Standardabweichung SD zum 
zugehörigen arithmetischen Mittel in Bezug gesetzt.  
Für die Zellkernprojektionsflächen wurde eine maximale Streubreite von 13,1% errechnet. 
Die Variabilität der gemessenen Streubreiten fällt für die Zellkernprojektionsflächen 
insgesamt gering aus. Weiterhin fällt auf, dass die Streubreite der Zellkernprojektionsflächen 
der Gruppen ohne Magnetfeldexposition (A III und C III) gegenüber dem Mittel von 9,7% 
aller Magnetfeld-exponierten Mäuse geringer ausfällt. Versuchstiergruppe A I hingegen weist 
auffallend hohe Streubreiten auf. 
Auch die gemessenen Streubreiten für die Silberkornzahlen über dem Zellkern zeigt eine 
geringe Variabilität, wobei hier die Streubreite insgesamt jedoch sehr viel höher ist und im 
Bereich zwischen etwa 14 und 29% liegt. Im Hinblick auf die Streubreite der Gruppen ohne 
Magnetfeldexposition (A III und C III) ist bezogen auf die Zellkernmarkierung die oben 
genannte Tendenz nicht zu erkennen, C III liegt mit 27,8% sogar deutlich über dem Mittel 
von 21,5%. Versuchstiergruppe A I zeigt auch für die Kornzahlen im Zellkern eine auffallend 
hohe Streubreite.  
Insgesamt zeigt sich für Versuchstiergruppe B (Injektion des 3H-TdR 24 Stunden nach 
Abschalten des Magnetfelds) sowohl für die Zellkernprojektionsflächen als auch für die 
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Zellkernmarkierung eine Abhängigkeit der Streubreite von der Magnetfeldstärke, wobei die 
interindividuelle Streuung mit steigender Magnetfeldstärke zunimmt.  
 
Die interindividuellen Schwankungen der Tiere, die das 3H-TdR sieben Tage nach Abschalten 
des Magnetfelds erhalten haben (Versuchstiergruppe C), liegen im Bereich von Werten, die 
den der Kontrollen entsprechen. Tabelle 3-2 zeigt weiterhin, dass auch die 
Zellkernmarkierungen dieser Versuchstiergruppen Schwankungen aufweisen. Die mittleren 
Silberkornzahlen der Kontrollgruppen A III und C III sind tendenziell hoch, während die 
Versuchstiergruppe B I auffallend niedrige Kernmarkierungen aufweist. 
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Tabelle 3-2 
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Tabelle 3-3: Streubreite (als SD = „standard deviation“ absolut sowie als Prozentsatz 
vom MW) der Ergebnisse für kortikale Sammelrohrzellen/ Zellkern 
Gruppe KF   KKkorr   
 MW SD % MW SD % 
A I 21,2 2,8 13,1 3,0 0,8 28,6 
A II 22,1 2,2 10,0 3,2 0,6 19,5 
A III 23,7 1,1 4,6 3,8 0,8 20,5 
B I 20,7 2,4 11,6 2,1 0,5 23,7 
B II 19,8 1,3 6,6 2,8 0,4 13,6 
C I 22,2 1,3 5,9 3,1 0,7 22,7 
C II 23,1 2,6 11,1 2,9 0,6 20,8 
C III 22,2 1,3 5,8 3,6 1,0 27,8 
  MW: 9,7  MW: 21,5 
Gruppe A, B, C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach 
Abschalten des Magnetfelds; I-III: Magnetfelddosis, das heißt 1 mT (I), 0,1 mT (II) oder 
0 mT (III); KF: Zellkernprojektionsfläche; KKkorr: bezüglich Nulleffekt korrigierte 
Silberkornzahl des Zellkerns 
 
3.4.1.2 Ausmaß der Markierungen des Cytoplasmas 
Tabelle 3-4 zeigt die Streubreite (ausgedrückt als SD = „standard deviation“ absolut sowie als 
Prozentsatz vom MW) der gemessenen Cytoplasmaprojektionsflächen und der Silberkorn-
dichten für das Cytoplasma kortikaler Sammelrohrzellen. Es fällt auf, dass die Streubreite der 
relativen Silberkorndichten eine hohe Variabilität aufweist. Insbesondere zwischen 
Versuchstiergruppe A II und B II variiert die errechnete Streubreite hier beinahe um den 
Faktor drei.  
 
Während die interindividuellen Schwankungen der Cytoplasmaflächen in Versuchstiergruppe 
B II, die das 3H-TdR 24 Stunden nach Abschalten des Magnetfelds erhalten hat, gering 
ausfielen, zeigte dieselbe Versuchstiergruppe im Hinblick auf die relativen Silberkorndichten 
mit bis zu 36,4% die höchsten auftretenden Streubreiten. Auch Versuchstiergruppe C II wies 
mit 25% für die Cytoplasmafläche und 32,7% für die relative Silberkorndichte sehr hohe 
interindividuelle Schwankungen auf. Ebenso zeigten die Cytoplasmaflächen derjenigen Tiere, 
die keinem Magnetfeld ausgesetzt waren (A III und C III) eine Streubreite, die deutlich über 
dem jeweiligen Mittelwert für Magnetfeld exponierte Tiere liegt.  
In Tabelle 3-4 wird außerdem deutlich, dass Versuchstiergruppen A III und C III in Bezug auf 
die Cytoplasmaprojektionsflächen auffallend geringe Mittelwerte aufweisen. 
  
40 
 
Tabelle 3-4: Streubreite (als SD = „standard deviation“ absolut sowie als Prozentsatz 
vom MW) der Ergebnisse für kortikale Sammelrohrzellen/ Cytoplasma 
Gruppe FC   Dichte   
 MW SD % MW SD % 
A I 48,1 7,6 15,7 0,0986 0,0278 28,2 
A II 47,2 6,6 14,0 0,0942 0,0120 12,7 
A III 40,7 8,4 20,7 0,1169 0,0261 22,3 
B I 47,4 4,6 9,6 0,1155 0,0184 15,9 
B II 42,7 4,3 10,2 0,1076 0,0392 36,4 
C I 44,6 5,1 11,4 0,1235 0,0273 22,1 
C II 41,7 10,4 25,0 0,1331 0,0435 32,7 
C III 40,3 8,1 20,1 0,1460 0,0327 22,4 
  MW: 14,3  MW: 24,7 
Gruppe A, B, C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach 
Abschalten des Magnetfelds; I-III: Magnetfelddosis, das heißt 1 mT (I), 0,1 mT (II) oder 
0 mT (III); CF: Cytoplasmaprojektionsfläche 
 
3.4.2 Ausmaß der Markierungen in der Medulla 
3.4.2.1 Ausmaß der Zellkernmarkierungen 
Tabelle 3-5 zeigt eine Übersicht der Charakteristika der Versuchstiere (Gewicht und 
Expositionsgruppenzugehörigkeit) sowie die Messergebnisse (mittlere korrigierte Silberkorn-
zahlen der Zellkerne und die Silberkorndichte des Cytoplasmas) der Auswertung von 
Sammelrohren des Nierenmarks. 
In Tabelle 3-6 ist die Streubreite der Ergebnisse für medulläre Sammelrohrzellen im Zellkern 
aufgeführt. Es wird deutlich, dass die Streubreite der Kernfläche mit einem Faktor von 4,5 bei 
den Versuchstiergruppen A I und C I große Schwankungen aufweist, wobei die geringste 
Streubreite bei Versuchstiergruppe C I zu finden war.  
Bezogen auf die Zellkernmarkierungen fällt Versuchtiergruppe B durch die höchsten Werte 
für die Streubreite der Silberkornmarkierung der Zellkerne auf. Ebenso zeigten die Tiere der 
Versuchstiergruppe A III, die keinem Magnetfeld ausgesetzt waren, im Hinblick auf die 
Zellkernmarkierung verhältnismäßig hohe interindividuelle Schwankungen.  
Eine Abhängigkeit der Streubreite von der Magnetfeldstärke zeigte keine der 
Versuchstiergruppen. 
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Tabelle 3-5 
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Tabelle 3-6: Streubreite (als SD = „standard deviation“ absolut sowie als Prozentsatz 
om MW) der Ergebnisse für medulläre Sammelrohrzellen/ Zellkern  
Gruppe KF   KKkorr   
 MW SD % MW SD % 
A I 27,3 6,1 22,4 2,0 0,2 10,7 
A II 28,9 2,4 8,3 3,3 0,6 17,6 
A III 24,9 2,5 9,9 2,2 0,7 33,1 
B I 24,0 1,6 6,9 2,0 0,7 33,9 
B II 25,2 3,2 12,8 1,9 0,9 45,7 
C I 25,4 1,1 4,4 2,2 0,5 21,8 
C II 25,6 3,0 11,8 2,2 0,2 11,0 
C III 29,0 2,8 9,6 2,6 0,5 20,8 
  MW: 11,1  MW: 23,5 
Gruppe A, B, C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach 
Abschalten des Magnetfelds; I-III: Magnetfelddosis, das heißt 1 mT (I), 0,1 mT (II) oder 
0 mT (III); KF: Zellkernprojektionsfläche; KKkorr: bezüglich Nulleffekt korrigierte 
Silberkornzahl des Zellkerns 
 
3.4.2.2 Ausmaß der Markierungen des Cytoplasmas 
Tabelle 3-7 verdeutlicht die Streubreite der Ergebnisse für medulläre Sammelrohrzellen im 
Cytoplasma. Auch hier zeigte die Silberkorndichte des Cytoplasmas eine hohe Variabilität in 
der Streubreite (Faktor drei zwischen den Versuchstiergruppen A III und B II), wohingegen 
die Cytoplasmaprojektionsflächen recht einheitliche Streubreiten aufwiesen (maximal Faktor 
zwei zwischen Versuchstiergruppen A I und B I).  
 
Versuchstiergruppe B I wies die höchsten interindividuellen Schwankungen auf, während im 
Hinblick auf die Cytoplasmafläche die Versuchstiergruppe A I mit 10,1% die niedrigste 
Streubreite aufzeigte. Bezogen auf die relative Silberkorndichte des Cytoplasmas zeigte die 
Versuchstiergruppe A III mit 12,7% eine Streubreite, die deutlich unter dem Mittel von 27,6% 
lag. 
 
Eine Abhängigkeit des Ausmaßes der Streubreite von der Magnetfeldstärke oder vom 
Zeitpunkt der 3H-TdR-Injektion konnte hier nicht festgestellt werden. 
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Tabelle 3-7: Streubreite (als SD = „standard deviation“ absolut sowie als Prozentsatz 
vom MW) der Ergebnisse für medulläre Sammelrohrzellen/ Cytoplasma 
Gruppe FC   Dichte   
 MW SD % MW SD % 
A I 56,4 5,7 10,1 0,0645 0,0222 34,5 
A II 55,3 8,1 14,6 0,0746 0,0187 25,0 
A III 51,6 5,5 10,6 0,0730 0,0092 12,7 
B I 50,2 10,4 20,8 0,0942 0,0333 35,4 
B II 51,6 7,5 14,5 0,0896 0,0348 38,8 
C I 58,4 8,4 14,3 0,0706 0,0096 13,6 
C II 57,4 6,2 10,9 0,0915 0,0165 18,1 
C III 60,1 8,1 13,5 0,0898 0,0311 34,6 
  MW: 14,2  MW: 27,6 
Gruppe A, B, C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach 
Abschalten des Magnetfelds; I-III: Magnetfelddosis, das heißt 1 mT (I), 0,1 mT (II) oder 
0 mT (III); CF: Cytoplasmaprojektionsfläche 
 
3.5 Statistische Berechnungen 
Mit Hilfe einer einfaktoriellen Varianzanalyse (siehe Kap. 2.8) wurden die Versuchstier-
gruppen untereinander verglichen und getestet, ob bestimmte Faktoren einen signifikanten 
Einfluss auf das Ausmaß der Zellkernmarkierung ausüben. Während ein Einfluss des 
Gewichts der Versuchstiere auszuschließen war, zeigte sich zum einen für die kortikalen 
Sammelrohrzellen eine signifikante Abhängigkeit aller drei Messwerte (KKnorm, KF, D) von 
der Autoradiographie (ARG)- Serie: Im Falle von KKnorm war eine Abhängigkeit der MF-
Dosis und für die cytoplasmatische Korndichte, dazu noch vom Zeitpunkt der 3H-TdR-
Injektion nach Abschalten des Magnetfelds festzustellen. Zum anderen fand sich für die 
medullären Sammelrohrzellen nur im Falle von KKnorm und KF eine Abhängigkeit von der 
ARG-Serie.  
Zur genauen Charakterisierung der erwähnten Einflüsse auf die Messwerte unter Einsatz von 
post hoc t-Tests und unter Berücksichtigung einer Bonferroni-Korrektur (siehe Tabelle 3-8, 3-
9 und 3-10) war folgendes festzustellen: 
 
1) ARG-Serie: Übereinstimmend für kortikale und medulläre Sammelrohrzellen 
wiesen - wie aus Tabelle 3-8 hervorgeht - alle Werte für KKnorm, die von 
Autoradiogrammen stammten, die zusammen in der Box R9 exponiert worden 
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waren, im Vergleich zu anderen Boxen signifikant niedrigere Werte auf. Im 
Falle der Box R8 fand sich dieses Phänomen nur bei der Gruppe C III, nicht 
aber bei C II. Die zugehörigen cytoplasmatischen Silberkorndichten blieben 
unbeeinflusst. Weiterhin bemerkenswert ist der Befund, dass sich in zwei 
Fällen auch signifikante Unterschiede für KF fanden, die jedoch verschiedenen 
Expositionsboxen zuzuordnen waren.  
2) KKnorm und Dichten: Wiederum übereinstimmend für kortikale und medulläre 
Sammelrohrzellen gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen Versuchs-
Untergruppen (siehe Tabelle 3-9 und 3-10).  
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Tabelle 3-8: Post hoc t-Tests zum Vergleich der Autoradiographie-Serien (Cortex und 
Medulla)  
Fettdruck: Signifikanzen (p<0,05) 
   Zellkern  Cytoplasma  Kernfläche  
 Box Nr. 
Schnitte 
(n) X P X P X P 
         
Cortex:         
A I P 1 5 8.48 ± 1.17 0,7401 0.1063 ± 0.0153 0,4160 19.64 ± 0.77 0,0677 
 R 1 5 9.12 ± 1.46  0.0910 ± 0.0092  22.81 ± 1.28  
A II P 1 5 9.05 ± 1.03 0,4851 0.0983 ± 0.0055 0,2989 20.56 ± 0.61 0,0143 
 R 1 4 10.02 ± 0.83  0.0901 ± 0.0050  23.68 ± 0.79  
A III P 1 4 12.75 ± 0.81 0,2515 0.1325 ± 0.0095 0,1931 23.22 ± 0.48 0,5581 
 R 6 3 10.23 ± 2.02  0.1080 ± 0.0140  23.71 ± 0.64  
B I P 2 4 8.60 ± 0.16 0,0013 0.1268 ± 0.0091 0,1624 19.12 ± 0.93 0,0259 
 R 9 3 5.95 ± 0.43  0.1073 ± 0.0061  22.76 ± 0.43  
B II P 2 3   0.1408 ± 0.0115 0,0334   
 R 7 4   0.0827 ± 0.0148    
C I P 3 5 10.81 ± 0.99 0,0414 0.1383 ± 0.0131 0,0817 22.36 ± 0.74 0,8513 
 R 9 4 7.87 ± 0.41  0.1048 ± 0.0082  22.18 ± 0.50  
C II P 3 4 9.65 ± 0.80 0,4029 0.1548 ± 0.0263 0,1724 22.93 ± 1.64 0,8704 
 R 8 4 8.31 ± 1.26  0.1113 ± 0.010  23.27 ± 1.07  
C III P 3 4 13.42 ± 1.01 0,0042 0.1516 ± 0.0116 0,6663 23.01 ± 0.60 0,0671 
 R 8 4 8.29 ± 0.55  0.1405 ± 0.0216  21.40 ± 0.40  
Medulla:         
A II P 5 4   0.0627 ± 0.0045 0,1410   
 R 1 3   0.0819 ± 0.0116    
B I P 2 3 16.20 ± 1.43 0,0182 0.0929 ± 0.0081 0,8901 23.32 ± 0.97 0,1743 
 R 9 3 7.15 ± 1.87  0.0978 ± 0.0321  25.18 ± 0.57  
Gruppe A, B, C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach 
Abschalten des Magnetfelds; I-III: Magnetfelddosis, das heißt 1 mT (I), 0,1 mT (II) oder 
0 mT (III) 
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Tabelle 3-9: Post hoc t-Tests zum Vergleich der Messwerte KKnorm, KF und D der 
Versuchstiergruppen (Cortex) 
X: Arithmetisches Mittel ± S.E.M.; N= Anzahl der berücksichtigten Tiere; 
Mittels Bonferroni-Korrektur adjustiertes Signifikanzniveau α = 0,05/14 = 
0,0036 
 Zellkern  Cytoplasma  Kernfläche  
 X P x P x P 
       
A I 8.80 ± 0.89 N=10 0,5114 0.0986 ± 0.0088 N=10 0,6477 21.23 ± 0.88 N=10 0,4371 
A II 9.53 ± 0.64 N=10  0.0942 ± 0.0038 N=10  22.12 ± 0.70 N=10  
A I 8.80 ± 0.89 N=10 0,0315 0.0986 ± 0.0088 N=10 0,1734 21.23 ± 0.88 N=10 0,0345 
A III 11.80 ± 0.89 N=8  0.1169 ± 0.0088 N=8  23.65 ± 0.38 N=8  
A I 8.80 ± 0.89 N=10 0,2692 0.0986 ± 0.0088 N=10 0,1603 21.23 ± 0.88 N=10 0,6795 
B I 7.46 ± 0.57 N=7  0.1155 ± 0.0065 N=8  20.68 ± 0.90 N=7  
A I 8.80 ± 0.89 N=10 0,6436 0.0986 ± 0.0088 N=10 0,0590 21.23 ± 0.88 N=10 0,3540 
C I 9.33 ± 0.70 N=10  0.1235 ± 0.0086 N=10  22.15 ± 0.42 N=10  
A II 9.53 ± 0.64 N=10 0,0503 0.0942 ± 0.0038 N=10 0,0254 22.12 ± 0.70 N=10 0,0944 
A III 11.80 ± 0.89 N=8  0.1169 ± 0.0088 N=8  23.65 ± 0.38 N=8  
A II 9.53 ± 0.64 N=10 0,4823 0.0942 ± 0.0038 N=10 0,3214 22.12 ± 0.70 N=10 0,0728 
B II 8.74 ± 0.57 N=4  0.1076 ± 0.0148 N=7  19.76 ± 0.65 N=4  
A II 9.53 ± 0.64 N=10 0,5756 0.0942 ± 0.0038 N=10 0,0153 22.12 ± 0.70 N=10 0,3981 
C II 8.98 ± 0.74 N=8  0.1331 ± 0.0154 N=8  23.10 ± 0.91 N=8  
A III 11.80 ± 0.89 N=8 0,5170 0.1205 ± 0.0098 N=7 0,0687 23.65 ± 0.38 N=8 0,0292 
C III 10.86 ± 1.11 N=8  0.1169 ± 0.0088 N=8  22.21 ± 0.45 N=8  
B I 7.46 ± 0.57 N=7 0,1740 0.1155 ± 0.0065 N=8 0,6175 20.68 ± 0.90 N=7 0,5027 
B II 8.74 ± 0.57 N=4  0.1076 ± 0.0148 N=7  19.76 ± 0.65 N=4  
B I 7.46 ± 0.57 N=7 0,0706 0.1155 ± 0.0065 N=8 0,4902 20.68 ± 0.90 N=7 0,1215 
C I 9.33 ± 0.70 N=10  0.1235 ± 0.0086 N=10  22.15 ± 0.42 N=10  
B II 8.74 ± 0.57 N=4 0,8389 0.1076 ± 0.0148 N=7 0,2579 19.76 ± 0.65 N=4 0,0366 
C II 8.98 ± 0.74 N=8  0.1331 ± 0.0154 N=8  23.10 ± 0.91 N=8  
C I 9.33 ± 0.70 N=10 0,7333 0.1235 ± 0.0086 N=10 0,5749 22.15 ± 0.42 N=10 0,3242 
C II 8.98 ± 0.74 N=8  0.1331 ± 0.0154 N=8  23.10 ± 0.91 N=8  
C I 9.33 ± 0.70 N=10 0,2421 0.1235 ± 0.0086 N=10 0,1293 22.15 ± 0.42 N=10 0,9338 
C III 10.86 ± 1.11 N=8  0.1460 ± 0.0116 N=8  22.21 ± 0.45 N=8  
C II 8.98 ± 0.74 N=8 0,1788 0.1331 ± 0.0154 N=8 0,5109 23.10 ± 0.91 N=8 0,3926 
C III 10.86 ± 1.11 N=8  0.1460 ± 0.0116 N=8  22.21 ± 0.45 N=8  
Gruppe A, B, C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach 
Abschalten des Magnetfelds; I-III: Magnetfelddosis, das heißt 1 mT (I), 0,1 mT (II) oder 
0 mT (III) 
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Tabelle 3-10: Post hoc t-Tests zum Vergleich der Messwerte KKnorm, KF und D der 
Versuchstiergruppen (Medulla) 
X: Arithmetisches Mittel ± S.E.M.; N= Anzahl der berücksichtigten Tiere; 
Mittels Bonferroni-Korrektur adjustiertes Signifikanzniveau α = 0,05/14 = 
0,0036 
 Zellkern  Cytoplasma  Kernfläche  
 X P x P X P 
       
A I 6.46 ± 0.49 N=4 0,0082 0.0645 ± 0.0084 N=7 0,3530 27.33 ± 3.06 N=4 0,6949 
A II 10.72 ± 0.99 N=3  0.0746 ± 0.0066 N=8  28.91 ± 1.38 N=3  
A I 6.46 ± 0.49 N=4 0,7137 0.0645 ± 0.0084 N=7 0,5508 27.33 ± 3.06 N=4 0,5586 
A III 6.987 ± 1.476 N=3  0.0730 ± 0.0053 N=3  24.94 ± 1.42 N=3  
A I 6.46 ± 0.49 N=4 0,1656 0.0645 ± 0.0084 N=7 0,0734 27.33 ± 3.06 N=4 0,1895 
B I 10.81 ± 2.11 N=7  0.0942 ± 0.0126 N=7  23.97 ± 0.62 N=7  
A I 6.46 ± 0.49 N=4 0,6370 0.0645 ± 0.0084 N=7 0,5796 27.33 ± 3.06 N=4 0,5517 
C I 6.93 ± 0.81 N=4  0.0706 ± 0.0043 N=5  25.37 ± 0.56 N=4  
A II 10.72 ± 0.99 N=3 0,1033 0.0746 ± 0.0066 N=8 0,8889 28.91 ± 1.38 N=3 0,1159 
A III 6.99 ± 1.48 N=3  0.0730 ± 0.0053 N=3  24.94 ± 1.42 N=3  
A II 10.72 ± 0.99 N=3 0,8127 0.0746 ± 0.0066 N=8 0,3443 28.91 ± 1.38 N=3 0,1551 
B II 11.59 ± 2.85 N=4  0.0896 ± 0.0174 N=4  25.19 ± 1.61 N=4  
A II 10.72 ± 0.99 N=3 0,0082 0.0746 ± 0.0066 N=8 0,1271 28.91 ± 1.38 N=3 0,1627 
C II 7.05 ± 0.46 N=5  0.0915 ± 0.0074 N=5  25.62 ± 1.36 N=5  
A III 6.99 ± 1.48 N=3 0,3975 0.0730 ± 0.0053 N=3 0,4027 24.94 ± 1.42 N=3 0,1016 
C III 8.52 ± 1.92 N=4  0.0898 ± 0.0127N=6  29.01 ± 1.39 N=4  
B I 10.81 ± 2.11 N=7 0,8296 0.0942 ± 0.0126 N=7 0,8345 23.97 ± 0.62 N=7 0,4174 
B II 11.59 ± 2.85 N=4  0.0896 ± 0.0174 N=4  25.19 ± 1.61 N=4  
B I 10.81 ± 2.11 N=7 0,2164 0.0942 ± 0.0126 N=7 0,1598 23.97 ± 0.62 N=7 0,1672 
C I 6.93 ± 0.81 N=4  0.0706 ± 0.0043 N=5  25.37 ± 0.56 N=4  
B II 11.59 ± 2.85 N=4 0,1191 0.0896 ± 0.0174 N=4 0,9162 25.19 ± 1.61 N=4 0,8410 
C II 7.05 ± 0.46 N=5  0.0915 ± 0.0074 N=5  25.62 ± 1.36 N=5  
C I 6.93 ± 0.81 N=4 0,8874 0.0706 ± 0.0043 N=5 0,0403 25.37 ± 0.56 N=4 0,8802 
C II 7.05 ± 0.46 N=5  0.0915 ± 0.0074 N=5  25.62 ± 1.36 N=5  
C I 6.93 ± 0.81 N=4 0,2412 0.0706 ± 0.0043 N=5 0,2192 25.37 ± 0.56 N=4 0,0511 
C III 8.52 ± 1.92 N=4  0.0898 ± 0.0127N=6  29.01 ± 1.39 N=4  
C II 7.05 ± 0.46 N=5 0,1724 0.0915 ± 0.0074 N=5 0,9153 25.62 ± 1.36 N=5 0,1278 
C III 8.52 ± 1.92 N=4  0.0898 ± 0.0127N=6  29.01 ± 1.39 N=4  
Gruppe A, B, C: Injektion von 3H-TdR 5 min. (A), 24 h (B) oder 7 d (C) nach 
Abschalten des Magnetfelds; I-III: Magnetfelddosis, das heißt 1 mT (I), 0,1 mT (II) oder 
0 mT (III) 
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4 Diskussion 
4.1 Validität und generelle Bedeutung der Messwerte 
4.1.1 Einfluss der Expositionsbedingungen 
Die Berechnungen zum Einfluss der Expositionsbedingungen der Autoradiogramme, d.h. der 
speziellen ARG-Boxen, ergaben in den Univarianzanalysen für die kortikalen 
Sammelrohrzellen sowohl für KKnorm als auch für die Cytoplasmadichte und die 
Zellkernprojektionsflächen signifikante Unterschiede. Dies galt auch für KKnorm und die 
Zellkernprojektionsflächen der medullären Sammelrohrzellen. Falls sich diese Signifikanzen 
bestätigen sollten, würde das bedeuten, dass Daten, die an Autoradiogrammen erhalten 
wurden, die in unterschiedlichen Boxen exponiert wurden, nicht mehr direkt untereinander 
vergleichbar wären. Als Ursache kommen im Falle einer verminderten Silberkornzahl sog. 
Fading-Effekte in Frage, bei erhöhter Silberkornzahl ein artifiziell erhöhter Nulleffekt (vgl. 
Rogers (1979) und Kap. 2.7.1 dieser Arbeit). Die post hoc t-Tests zur genaueren Betrachtung 
der Ergebnisse zeigten allerdings (Tab. 3-7), dass Box R9 zwar für KKnorm die signifikant 
kleinsten Werte, aber keine Auffälligkeiten für die Cytoplasmadichte aufwies. Ebenso gaben 
die Summationskurven der Gruppen B I und C I keinen Hinweis auf zu schwache 
Markierungen, so dass hier keine Erklärung für die erwähnten Signifikanzen gefunden werden 
kann. Weiterhin fällt auf, dass im post hoc t-Test auch nicht erklärbare Signifikanzen für die 
Zellkernprojektionsflächen auftraten. Dies macht deutlich, dass die Betrachtung recht kleiner 
Untergruppen mit Vorsicht zu betrachten ist. Ingesamt lässt sich demnach feststellen, dass den 
erhaltenen Ergebnissen zum Einfluss der Expositionsbedingungen offensichtlich keine 
Bedeutung zukommt. 
 
4.1.2 Bedeutung der Messwerte  
Silberkornzahlen pro Zellkernprojektionsfläche: Durch die der Autoradiographie 
vorausgegangenen Feulgen-Hydrolyse ist sichergestellt, dass die registrierten Silberkörner 
zum einen nukleäre (n) 3H-DNA (Korr und Schultze, 1989) bzw. über dem Cytoplasma 
mitochondriale (mt) 3H-DNA (Korr et al., 1997, 1998) repräsentieren und zum anderen 
Nulleffekt; dieser Nulleffekt wurde auf statistischem Niveau korrigiert (vgl. Korr und 
Schmidt, 1988; 1989). Wie von Korr und Schultze (1989) ausführlich diskutiert, zeigt die 
nukleäre Markierung (nach Berücksichtigung des Nulleffekts) eine vorausgegangene DNA-
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Reparatur von geschädigter DNA an. Dabei spiegeln die erhaltenen Silberkornzahlen den 
Gehalt an reparierten DNA-Schäden (meist Einzelstrangbrüche) im Schnittvolumen wider, 
d.h. die Silberkornzahlen repräsentieren die Summe der reparierten DNA-Schäden. Durch die 
durchgeführte Normierung auf einen einheitlichen DNA-Gehalt im Schnittvolumen werden 
Silberkornzahlen auch unterschiedlich großer Zellkerne direkt miteinander vergleichbar 
(Schmitz, 1994). Es sei betont, dass eine DNA-Reparatur stets auf einer unmittelbar 
vorausgegangenen DNA-Reparatur beruht (vgl. auch z.B. Korr et al., 1989; 2001). 
 
Zellkernprojektionsfläche: Dieser Messwert repräsentiert das Zellkernvolumen. Damit wird 
zum einen eine Aussage darüber möglich, ob zu vergleichende Zellpopulationen ähnlich sind 
und damit z.B. einem einzigen histologischen Zelltyp zuzurechnen sind. Zum anderen kann 
eine Volumenveränderung etwas zum Zellmetabolismus aussagen; z.B. werden vergrößerte 
Zellkerne als metabolisch aktiver angesehen (vgl. Schmitz, 1994).  
Im Falle der Projektionsflächen des Cytoplasmas dienen die Messwerte mehr als Kontrolle, 
dass für die nachfolgenden Dichte-Berechnungen ähnlich große Flächen herangezogen 
wurden.  
 
Cytoplasmatische Silberkorndichte: Wie bereits dargelegt, repräsentieren die Silberkörner 
über dem Cytoplasma (neben Nulleffekt) 3H-mtDNA. Da eine Reparatur geschädigter 
mtDNA wahrscheinlich mit der angewandten autoradiographischen Methodik nicht messbar 
ist – falls sie überhaupt existiert (vgl. Korr et al., 2001) – bedeutet eine Markierung eine 
Vermehrung an mtDNA; diese Vermehrung steht entweder für eine Vermehrung der 
Mitochondrien oder für eine Vermehrung des DNA-Gehalts der Mitochondrien ohne 
Mitochondrienvermehrung; beide Prozesse zeigen eine gesteigerte metabolische Aktivität der 
Zelle an (Korr et al., 1998; 2001; Freuding, 2004).  
 
4.1.3 Vergleich der Messwerte mit Daten der Literatur 
Da eine Korrektur bezüglich des Nulleffekts (Stillström, 1963; Korr und Schmidt, 1988) 
durchgeführt sowie die Zellkernmarkierung auf eine einheitliche DNA-Menge des 
Schnittvolumens normiert wurde (Schmitz, 1994), lassen sich die Silberkornzahlen 
untereinander und – da die angeführten Korrekturen auch in den in Tab. 4.1 angegebenen 
Arbeiten durchgeführt wurden – mit denen der Literatur direkt miteinander vergleichen; eine 
Berücksichtigung der 3H-ß-Selbstabsorption (Korr, 1985) konnte nicht erfolgen, da 
entsprechende Faktoren in der Literatur nicht vorliegen. Es ist auch anzumerken, dass die 
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über der Cytoplasmafläche ermittelten Silberkornzahlen zwar hinsichtlich des Nulleffekts 
korrigiert wurden; hier wurde jedoch keine Normierung durchgeführt, da keine Aussage 
bezüglich der Anzahl der Mitochondrien pro Zelle und somit des absoluten DNA-Gehalts 
getroffen werden kann. Stattdessen wurden Silberkorndichten errechnet, das heißt die 
Silberkornzahlen wurden auf die zugehörige cytoplasmatische Projektionsfläche bezogen.  
 
Beim Vergleich der UDS-Daten der vorliegenden Arbeit mit vorangegangenen Studien an der 
Niere der Maus müssen die zum Teil unterschiedlichen Voraussetzungen berücksichtigt 
werden, unter denen die Studien durchgeführt wurden. So unterschieden sich die 
Versuchsreihen sowohl hinsichtlich der injizierten Menge an 3H-TdR als auch bezüglich der 
Überlebenszeit der Tiere nach der 3H-TdR-Injektion. Zu bedenken sind auch evtl. 
Unterschiede in der Schichtdicke des autoradiographischen Films sowie geringfügige 
Sensibilitätsunterschiede zwischen den Chargen der verwendeten Fotoemulsion. 
 
In Tab. 4-1 fällt für Epithelzellen der Sammelrohre auf, dass Sommer (1998) mit einem 
Faktor von 1,01 für KKnorm zu ähnlichen Ergebnissen wie in der vorliegenden Arbeit 
gekommen ist. Das ist insofern erstaunlich, da a) die doppelte Menge an 3H-TdR im 
Vergleich zur vorliegenden Arbeit injiziert wurde, was nach den bisherigen Erfahrungen zu 
einer doppelt so hohen Kornzahl geführt haben sollte (vgl. die Diskussion bei Bender, 2000). 
b) Sommer (1998) fand eine um 21 % größere Zellkernprojektionsfläche, die sich auf die 
Berechnung von KKnorm – wiederum im Vergleich zur vorliegenden Arbeit – mit einer etwa 9 
% größeren Kornzahl bemerkbar machen sollte. Dagegen dürfte die Verlängerung der 
Inkorporationszeit von 1 h auf 2 h in der Niere nach Untersuchungen von Sommer (1998) 
keine ins Auge fallende Vergrößerung der Kornzahl zur Folge haben. Insgesamt zeigt das 
angeführte Beispiel, dass (absolute) Kornzahlen verschiedener Untersucher nicht zu genau 
verglichen werden sollten.  
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Tabelle 4-1 
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Weiterhin ist Tab. 4.1 zu entnehmen, dass Freudings Daten mit einem Faktor von 4,68 für die 
Markierung über den Zellkernen eine größere Abweichung gegenüber den Werten der 
vorliegenden Studie aufweisen. Dass auch die Zellkernprojektionsfläche mit einem Faktor 
von 1,56 größer ausfällt, mag mit zur höheren Kornzahl beitragen. Andererseits dürften 
andere Einflussfaktoren eine Rolle gespielt haben, wobei hier vor allem der Schichtdicke des 
autoradiographischen Films eine Bedeutung zukommen könnte. Es wurde festgestellt, dass 
bestimmte Bedingungen in der Dunkelkammer die Dicke der Filmschicht entscheidend 
beeinflussen (z.B. Temperatur der Schnitte 1 h nach Entnahme aus dem Kühlschrank: Korr, 
pers. Mitteilung); eine dickere Schicht lässt z.B. vermuten, dass beim mikroskopischen 
Auswerten durch ein „Spielen mit der Mikrometerschraube“ Silberkörner in verschiedenen 
Ebenen gezählt wurden, wodurch höhere Silberkornzahlen zustande kommen als bei dünnen 
Schichten. Der gleiche Effekt könnte bei den Auswertungen von Keller (2003) an proximalen 
Tubulusepithelzellen aufgetreten sein und dort die hohen Kornzahlen sowohl über den 
Zellkernen als auch dem Cytoplasma erklären.  
 
Nach eingehender Analyse der Ergebnisse von Freuding (2004; dieselben Zahlenwerte finden 
sich z.T. auch in Tab. 1 von Schmitz et al, 2004) wurde deutlich, dass ihm bei der Berechnung 
der cytoplasmatischen Silberkorndichte ein Fehler unterlaufen ist, d.h. er hat die 
Zellkernprojektionsfläche nicht von der Gesamtfläche vor der Berechnung der Dichte 
abgezogen. Die aus diesem Grund fehlerhaften Daten wurden neu berechnet und die jetzt 
korrekten Werte in Tab. 4-1 aufgeführt.  
 
Bei Betrachtung der Ergebnisse für die Zellkernprojektionsfläche zeigt sich eine auffallende 
Variabilität innerhalb gleicher Tubulusabschnitte. Dieser Effekt mag einerseits auf die 
unterschiedliche Datenerhebung zurückzuführen sein, da früher die Abschätzung der 
Zellkernprojektionsfläche mittels eines Zählnetzes im Okular vorgenommen wurde, während 
bei Salimi (2009) und der vorliegenden Arbeit das Diskus-System verwendet wurde. 
Andererseits kann es sich um einen Hinweis handeln, dass Zellkerne keine Kugeln darstellen 
und somit die Zellkernprojektionsfläche je nach Anschnitt der Zellkerne sehr variabel 
ausfallen kann. Diese Anschnittsgeometrie wird evtl. bei Stichprobengröße von 100 Zellen / 
Zellart/ Tier nicht repräsentativ wiedergegeben.  
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Zusammengefasst lässt sich feststellen, dass unter Berücksichtigung der aufgeführten 
Faktoren die in Tabelle 4.1 aufgeführten Silberkornzahlen miteinander vereinbar sind. Somit 
können die ermittelten Werte als valide angesehen werden.  
 
4.2 Einfluss der Magnetfeldstärke auf UDS und Zellmetabolismus 
4.2.1 UDS 
In der vorliegenden Arbeit konnte die in der SPSS-Analyse berechnete Signifikanz für die 
abhängige Variable „Dosis“ für Sammelrohrzellen im Cortex renalis im anschließend 
durchgeführten post hoc t-Test nicht konkretisiert werden. Demmler (2008) hingegen fand für 
diese Sammelrohrzellen zwar keinen signifikanten Zusammenhang im Univarianztest, wohl 
aber im post hoc t-Test für die Dosis 1 mT. Das lässt vermuten, dass es – insbesondere nach 
Exposition mit 1 mT – zu DNA-Schäden gekommen sein könnte.  
 
Eine weitere Betrachtung zum Einfluss der Magnetfeld-Dosis soll anhand von linearen 
Regressionsgeraden erfolgen. Hierbei wurden zunächst die Werte für kortikale 
Sammelrohrzellen der vorliegenden Arbeit (0,1 und 1 mT) sowie die Ergebnisse von Freuding 
(2004) (1,5 mT) zu dem jeweiligen Mittelwert der mit 0 mT exponierten Kontrollen in Bezug 
gesetzt. Wie man sieht, ist es mit steigender Magnetfeld-Dosis nicht zu einem Anstieg der 
UDS gekommen, der signifikant von Null verschieden ist. Ein Grund hierfür könnte in der 
größeren Streuung der Werte dieser Arbeit für 0,1 und 1 mT liegen (s. dazu auch Kap. 4.4).  
 
Für medulläre Sammelrohrepithelzellen konnten in der vorliegenden Arbeit keinerlei 
Anzeichen für einen Einfluss der Magnetfeld-Exposition auf die UDS festgestellt werden. Es 
liegen auch keine entsprechenden Angaben in der Literatur vor.  
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Abbildung 4-1: Dosis-Wirkungs-Kurven mit linearen Regressionsgeraden und 
Konfidenzbereichen (p ≤ 0,05); * signifikant 
y = 0,7597+0,1668x 
p = 0,0104* 
y = 0,7514 +0,1211x 
p = 0,1163 
 
y = 0,9162+0,0281x 
p = 0,4055 
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4.2.2 Zellmetabolismus 
a) mtDNA-Synthese 
Zwar fand sich für kortikale Sammelrohrepithelzellen in der Univarianz-Analyse eine 
Signifikanz für die Variable „Dosis“, die aber im post hoc T-test nicht konkretisierbar war. 
Dagegen erbrachte eine lineare Regressionsgerade, die – wie im Falle der UDS – auch 
entsprechende Ergebnisse von Freuding (2004) mit einschloss, für den Dosisbereich 0,1 bis 
1,5 mT einen linearen Anstieg mit signifikant positiver Steigung. Das bedeutet, dass es bei 
diesen Zellen einen Magnetfeld-Einfluss gab in der Form, dass der Zellmetabolismus erhöht 
wurde. Es ist anzumerken, dass für diese Zellart Freuding (2004) einen signifikanten 
Magnetfeld-Effekt im Vergleich mit der mtDNA-Syntheseraten von 0 und 1,5 mT fand. Das 
spricht für die Existenz einer Schwellendosis.  
 
Sowohl die Univarianzanalyse als auch der post hoc t-Test ergab für den Zellmetabolismus 
der medullären Sammelrohrepithelzellen für die Variable „Dosis“ keine Anhängigkeit. Dies 
deckt sich mit dem bereits erwähnten Ergebnis für die UDS.  
 
b) Zellkernprojektionsfläche 
Die Aussagekraft der Zellkernprojektionsfläche als Marker für den Zellmetabolismus wurde 
bereits bei Demmler (2008) in Frage gestellt. Eine solche Korrelation wäre nur möglich, wenn 
der Zellkern einer Kugel entspräche. Da aber von einer ovalen Zellkernform ausgegangen 
werden kann, sind die für kortikale Sammelrohrepithelzellen aufgefundenen Änderungen der 
Zellkernprojektionsfläche wahrscheinlich ohne biologische Relevanz. 
 
4.3 Einfluss des Zeitpunktes der 3H-TdR-Injektion auf UDS und 
Zellmetabolismus 
In den vorliegenden Untersuchungen wurde nicht nur der Einfluss unterschiedlicher 
Magnetfeld-Dosen bearbeitet, sondern auch derjenige Zeitpunkt variiert, zu dem 3H-TdR nach 
Abschalten des Magnetfelds injiziert wurde, d.h. nach 5 min. [A], 24 h [B] oder 7 d [C]. Diese 
Versuche sollten darüber Aufschluss geben, wann es zu einer DNA-Reparatur der kurz vor 
dem Abschalten des Magnetfelds erzeugten DNA-Schäden gekommen ist. Im Falle der 
mtDNA-Synthese (d.h. der Messwerte zur cytoplasmatischen Markierungsdichte) und der 
Analysen der Messwerte „Zellkernprojektionsfläche“ könnten sich Aussagen darüber ergeben, 
wie lange eine evtl. Beeinflussung durch eine Magnetfeldexposition anhalten würde.  
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4.3.1 UDS 
Die Univarianzanalyse für die Variable „Zeitpunkt“ (s.o.) ergab für kortikale wie auch 
medulläre Sammelrohrzellen keine Abhängigkeit. Aus den veränderten Summationskurven 
war ebenfalls kein Trend ableitbar. Insgesamt deuten die erhaltenen Ergebnisse aber darauf 
hin, dass die zweifellos durch die Magnetfeldexposition entstandenen DNA-Schäden evtl. 
schon im kurzen Intervall zwischen dem Abschalten des Magnetfelds und der Injektion von 
3H-TdR von ca. 5 min. – wenigstens teilweise – repariert wurden.  
4.3.2 Zellmetabolismus 
Zu den Messwerten „Dichte“ und auch „KF“ fanden sich für kortikale Sammelrohrzellen im 
Univarianztest signifikante Unterschiede, die jedoch im post hoc t-Test nicht zu 
konkretisieren waren. Die Tatsache, dass sich – auch nach korrigierender Neuberechnung (s. 
Kap. 4. 1.3) – bei Freuding (2004) eine statistisch signifikant erhöhte Dichte fünf Minuten 
nach Beendigung einer achtwöchigen Magnetfeldexposition mit 1,5 mT fand, spricht dafür, 
dass der Zellmetabolismus unter einer Magnetfeldexposition erhöht wurde. Diese Erhöhung 
dürfte aber bereits kurze Zeit nach Abschalten des Magnetfelds abgeklungen sein.  
 
4.4 Einfluss der Streubreite der Messwerte auf die Aussagen zu 
UDS und Zellmetabolismus 
Tabelle 4.2 zeigt für die Messwerte KKnorm, KF und cytoplasmatische Dichte einen Vergleich 
von relativen Streubreiten für kortikale und medulläre Sammelrohrzellen mit den 
entsprechenden Werten der Arbeiten von Demmler (2008) und Freuding (2004). Bei der 
zellartspezifischen Betrachtung zeigt sich, dass die Streubreiten für die Markierung über den 
Zellkernen bei Freuding im Schnitt deutlich unter denen der vorliegenden Arbeit und der von 
Demmler liegen. Dies gilt selbst nach einer Magnetfeldexposition mit 1,5 mT, wobei 
geringere Streubreiten gefunden wurden als in der vorliegenden Arbeit ohne 
Magnetfeldexposition (siehe dazu auch Abb. 4-1). Auch die relative Silberkorndichte des 
Cytoplasmas zeigt bei Freuding eine geringe Streuung. Nur die Streubreite der 
Zellkernprojektionsflächen zeigt keine Abweichung von der Literatur, wenn man von dem in 
Gruppe A I erzielten Wert für medulläre Sammelrohrzellen absieht. 
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Tabelle 4-2: Vergleich von relativen Streubreiten (d.h. Standardabweichungen als 
Prozentsätze ihrer Mittelwerte) für normierte Silberkornzahlen (KKnorm), 
Zellkernprojektionsflächen (KF) und cytoplasmatische Silberkorndichten 
(CD) fünf Minuten (Gruppe A), 24 Stunden (Gruppe B) und 7 Tage 
(Gruppe C) nach Abschalten des Magnetfelds für Sammelrohrzellen der 
Niere 
 
MF-
Dosis/ 
mT 
Zellart Relative Streubreite (%) 
   KKnorm KF CD 
MD A I Cortex 25,0 6,6 - 
 A II Cortex 41,4 7,3 - 
 A III Cortex 49,0 5,4 - 
 B I Cortex 40,2 6,6 - 
 B II Cortex 21,9 5,7 - 
 C I Cortex 42,6 6,5 - 
 C II Cortex 55,2 1,0 - 
      
TF 0 Cortex 5,1 1,8 6,3 
 1,5 Cortex 15,2 4,1 9,5 
      
KB A I Cortex 31,9 13,1 28,1 
 A II Cortex 21,3 10,0 12,7 
 AIII Cortex 21,3 4,6 22,3 
 B I Cortex 20,0 11,6 15,9 
 B II Cortex 12,9 6,6 36,4 
 C I Cortex 23,6 5,9 22,1 
 C II Cortex 23,2 11,1 32,7 
 C III Cortex 28,8 5,8 22,4 
      
 A I Medulla 15,0 22,4 34,5 
 A II Medulla 16,0 8,3 25,0 
 AIII Medulla 36,7 9,9 12,7 
 B I Medulla 51,8 6,9 35,4 
 B II Medulla 49,1 12,8 38,8 
 C I Medulla 23,2 4,4 13,6 
 C II Medulla 14,5 11,8 18,1 
 C III Medulla 21,7 9,6 34,6 
MD: Demmler (2008); TF: Freuding (2004); KB: vorliegende Arbeit 
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Da insgesamt die Arbeit von Freuding (2004) deutlich geringere Streubreiten aufweist als die 
vorliegende Arbeit, liegt hier möglicherweise eine Erklärung dafür, dass trotz positiver 
Univarianzanalysen keine dosisbezogenen Aussagen zum Einfluss einer Magnetfeld-
exposition gemacht werden konnten. 
 
  
61 
 
5 Zusammenfassung 
1) Zu Langzeitwirkungen schwacher elektromagnetischer Felder liegen derzeit keine 
wissenschaftlich generell akzeptierten Erkenntnisse vor. Aus diesem Grund besteht 
erheblicher Bedarf, die Auswirkungen elektromagnetischer Felder auf den lebenden 
Organismus besser zu erfassen. In dieser Arbeit wurde am Modell der Maus der Frage nach 
nukleären DNA-Schäden und Auswirkungen auf die mitochondriale mtDNA-Synthese 
nachgegangen, die möglicherweise durch eine achtwöchige Magnetfeld (MF)-Exposition im 
50 Hz-Magnetfeld entstehen. 
 
2) Insgesamt wurden 81 männliche, sieben Monate alte Mäuse über acht Wochen einem 
Magnetfeld von 50 Hz mit einer Flussdichte von 0,1 oder 1 mT ausgesetzt bzw. unter gleichen 
Bedingungen als Kontrollgruppe scheinexponiert. Im Anschluss an die Magnetfeldexposition 
wurde den Mäusen je nach Subgruppe entweder fünf Minuten, 24 Stunden später oder nach 
sieben Tagen nach Abschalten des Magnetfelds 3H-Thymidin injiziert zum zellartspezifischen 
Messen a) der nDNA-Reparatursyntheseraten (Rate der sog. unscheduled DNA synthesis, 
UDS) als Maß der Magnetfeld-induzierten nDNA-Schäden sowie b) der mtDNA-Syntheserate 
als Indikation der metabolischen Zellaktivität. Nach Berücksichtigung von Nulleffekt, einer 
Normierung der Zellkernmarkierung auf eine einheitliche DNA-Menge per 
Anschnittsvolumen sowie durch Bestimmung cytoplasmatischer Silberkorndichten waren die 
Messwerte verschiedener Zellarten direkt miteinander zu vergleichen. 115 Minuten nach der 
Injektion von 3H-TdR erfolgte die Narkotisierung der Tiere mit anschließender Tötung durch 
Perfusionsfixation. Es wurden Autoradiogramme aus Paraffinschnitten der Nieren angefertigt, 
die anschließend mikroskopisch mit Hilfe des Computerprogramms „Diskus“ ausgewertet 
wurden. Hierbei wurden jeweils 100 aufeinander folgende Sammelrohrzellen mit ihrem 
angrenzenden Cytoplasma in Medulla und Cortex in Hinblick auf Silberkornzahlen und 
Zellkern- bzw. Cytoplasmaprojektionsflächen ausgewertet. Schließlich wurden Graphen der 
kumulativen Häufigkeiten der Silberkornmarkierungen von Zellkern und Cytoplasma 
angefertigt. Anhand dieser Graphen wurden Tiere aus der Wertung genommen, bei denen 
Artefakte in der Markierung zu vermuten waren.  
 
3) Die durchgeführten Univarianzanalysen für die Messwerte zur nDNA-Reparatur ergaben 
nur für die Epithelzellen der kortikalen Sammelrohre ein statistisch signifikantes Ergebnis im 
Hinblick auf die applizierte Magnetfeld-Dosis, das sich aber im post hoc t-Test unter 
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Berücksichtigung einer Bonferroni-Korrektur nicht konkretisieren ließ. Das bedeutet, dass 
nach einer Magnetfeld-Exposition durchaus mit nDNA-Schäden in diesen Nierenzellen zu 
rechnen ist. Da sich für die Zeitpunkte 24 h und 7 d nach Abschalten des Magnetfelds 
keinerlei Anhaltspunkte für Magnetfeld-induzierte nDNA-Schäden fanden, ist davon 
auszugehen, dass vorhandene Schäden innerhalb einer kurzen Zeitspanne (< 24 h) nach ihrer 
Entstehung repariert wurden. 
 
4) In Hinblick auf die Messungen der mtDNA-Synthese und damit der metabolischen 
Zellaktivität erbrachten wiederum nur die Univarianzanalysen, nicht aber die post hoc t-Tests 
signifikante Unterschiede für die Variablen „Dosis“ und „Zeitpunkt der 3H-TdR-Injektion“, 
und zwar alleine für kortikale Sammelrohrzellen. Eine lineare Regressionsanalyse unter 
Einschluss der Daten von Freuding (2004), die mit gleicher Methodik an diesen Zellen für die 
Dosis 1,5 mT erhalten worden waren, ergab für den Zeitpunkt fünf Minuten nach Abschalten 
des Magnetfelds im Bereich 0,1 bis 1,5 eine mit der Dosis signifikant ansteigende 
metabolische Zellaktivität. Das ist in Einklang mit Befunden von Freuding (2004), der fünf 
Minuten nach Abschalten des Magnetfelds signifikante Unterschiede zwischen den mit 1,5 
mT exponierten versus nicht-exponierten Mäusen gefunden hatte. Es ergaben sich jedoch 
keine Anhaltspunkte, dass dieser Effekt länger anhält.  
 
5) Die Streubreiten der erhobenen Daten innerhalb der Versuchsgruppen waren für beide 
untersuchten Zellarten auffallend höher als bei der vorangegangenen Untersuchung von 
Freuding (2004) nach einer MF-Exposition mit 1,5 mT. Möglicherweise hat das dazu 
beigetragen, dass keine weiteren signifikanten Unterschiede erzielt wurden.  
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